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Ozet 

Amac: Halluks rijitus ayak birinci parmak metatarsofalangeal eklemin osteo- 
artriti sonucu agri ve hareket kisitliligi ile giden bir hastaliktir. Konservatif ve 
cerrahi olarak farkli tedaviler uygulanmakla birlikte ortak bir tedavi protoko- 
lu hentiz olusmamistir. Yazimizda ayak birinci metatarsofalangeal eklem os- 
teoartriti nedeniyle ileri derecede klinik sikayeti ve hareket kisitliligi olan has- 
talarda uygulanan HemiCAP yiizey artroplastisi sonuclar! incelenmistir. Gere¢ 
ve Yéntem: Ekim 2008 ile Mart 2013 tarihleri arasinda HemiCAP implant ile 
tedavi ettigimiz toplam 29 hastadan son kontrollere gelen 19 hasta calisma- 
ya dahil edildi. 19 hastanin 20 ayagi klinik ve radyolojik olarak incelendi. Son 
kontrollerinde hastalar memnuniyet skalas! olarak Amerikan Ortopedik Ayak 
ve Ayak Bilegi Dernegi (American Orthopaedic Foot and Ankle Society/AO- 
FAS) skorlamasi ve gérsel analog skalasi (GAS) ile degerlendirildi. Bulgular: 
Hastalarimizin erkek/kadin orani 10/9, ortalama yas! 57.4 yil (dagilim: 32-72 
yil) ve ortalama takip stiresi 27.2 ay (dagilim: 5-57 ay) idi. Ortalama AOFAS 
skoru ameliyat 6ncesi 38, son kontrollerde 76 olarak bulundu (p<0.01). Orta- 
lama GAS ise ameliyat 6ncesi 8.9’ dan son takipte 3.8’ e geriledi (p<0.01). Or- 
talama toplam hareket acikligi (range of motion/ROM) ameliyat oncesi 18° 
iken son kontrollerde 48” ye yiikseldigi goriildi. Tartisma: Ameliyat esnasin- 
da ideal hareket acikligi saglanan uygun hastalarda HemiCAP yuzey artrop- 
lastisi sonuglari basarilidir. 
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Abstract 

Aim: Hallux rigidus is a disease characterised by pain and reduced range of 
motion due to osteoarthritis of the first metatarsophalengeal joint. Although 
there are many differents surgical and conservative methods, no standard 
treatment protocol is described. In this study, we investigated the results 
of HemiCap surface arthroplasty of the first metatarsophalengeal joint in a 
patient who suffered from pain and reduced range of motion. Material and 
Method: 19 of 29 patients that we treated with HemiCap implant beetween 
October 2008-March 2013 are included to the study. 20 limbs of 19 patients 
are radiologically and clinically evaluated. Patients are assessed with Ameri- 
can Orthopaedic Foot and Ankle Society (AOFAS) and Visual Analog Scale 
(VAS) in their last call. Results: 10 of 19 patients were male, 9 of 19 patients 
were female. Mean age was 57.4 years (min 32, max 72 years) and mean fol- 
low up period was 27.2 months (min 5, max 57 months). Preoperative mean 
AOFAS score was 38 while it was 76 in the last call (p<0.01). Preoperative 
VAS score was 8.9 while it was 3.8 in the last call (p<0.01). Preoperative 
mean ROM was 18° while it was 48° in the last call. Discussion: HemiCap 
arthroplasty results are succesful at patients in which optimised range of 
motion is obtained during the surgery. 
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Giris 

Halluks rijitus (HR), halluks valgustan sonra ayak basparmagin 
ikinci siklikta goriilen hastaligidir [1]. HR birinci metatarsofa- 
langeal (MTP) eklemin proliferatif, inflamatuar ve 6zellikle dor- 
sal hareket kisitliligi ile karakterize bir patolojisidir. DigZer oste- 
oartritlere gore daha geng ve aktif yas grubunda gortilmesin- 
den dolay! birgok farkli tedavi 6nerilmistir. Romatoid artrit, gut 
artriti, travmatik nedenler ve konjenital ayak hastaliklarina se- 
konder veya idiyopatik olarak gelisebilmektedir [2]. Son calisma- 
lar daha ¢ok artrodez ve yiizey artroplastisi Uzerine yapilmakla 
birlikte birbirlerine olan Gstinlikleri tartisilmaktadir [1,3]. Hemi- 
CAP yuzey artroplastisi eklem hareketini koruyan, erken ise d6- 
nusi saglayan ve normal ayak biyomekanigini bozmayan bir te- 
davi yontemidir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

HR nedeniyle Ekim 2008 ile Mart 2013 tarihleri arasinda Hemi- 
CAP yiizey artroplastisi uyguladigimiz 29 hastadan son kontrol- 
lere gelen 19 hastanin 20 ayak parmagi calismaya dahil edildi. 
Olgular yas, cinsiyet, yon, takip suresi ve tedavi sonuclari agisin- 
dan incelendi. Ameliyat oncesi grafileri Coughlin’ in [4] onerdigi 
evrelemeye gore degerlendirildi. Tim hastalar klinik ve radyolo- 
jik olarak incelendi. Son kontrollerinde memnuniyet skalasi ola- 
rak Amerikan Ortopedik Ayak ve Ayak Bilegi Dernegi (American 
Orthopaedic Foot and Ankle Society/AOFAS) skorlamasi ve gor- 
sel analog skalasi (GAS) kullanildi. AOFAS’ a gore hastalar agri, 
fonksiyon ve dizilimine g6re 100 puan iizerinden ve GAS’ a gore 
agri diizeyi; O agrinin yoklugunu, 10 ise en siddetli agrinin varli- 
81 zerinden degerlendirildi. Eklem hareket agikligi, birinci meta- 
tarsin nétral aksina gére maksimum dorsal fleksiyon ve plantar 
fleksiyon dereceleri toplanarak hem ameliyat 6ncesi hem de son 
kontrollerde dlcilerek karsilastirildi. Hastalarimizin cogu emekli- 
lik doneminde olmakla birlikte ise donis siireleri incelendi. Ame- 
liyat sonrasi birinci giin eklem hareketine ve tolere edebildigi 
oranda koltuk degne@gi ile basarak yiiritimelerine izin verildi. Ol- 
gular Ugiincti gin taburcu edildi. 

Cerrahi teknik; Birinci MTP ekleme dorsal kesi ile girilerek diji- 
tal sinir ile ekstansor tendon korunarak kapsul acildi ve eklem 
cevresi osteofitler eksize edildi. Metatars basi acgiga cikartila- 
rak skopi altinda klavuz tel metatars merkezinden gececek se- 
kilde gonderildi (Resim 1). Medial, lateral, anterior ve posteri- 
or olcimler yapildiktan sonra metatars basi reamize edildi. De- 
neme aparatlarla eklemin 70 derece dorsal, 25 derece plantar 
fleksiyon yapabilmesi saglandi. Hareket kisitlilig1 gozlenen olgu- 
larda metatars bas! 5 mm daha reamize edildi. Uygun dl¢tilerde 
arthrosurface marka HemiCAP implant yerlestirilerek sistem re- 
diikte edildi (Resim 2). Eklem hareketleri kontrol edilip kanama 
kontrolii yapiidiktan sonra dokular retrograd kapatildi. 


Bulgular 

Hastalarimizin 10’ u erkek, 9’u kadin, yas araligi 32 ile 72 ara- 
sinda olup ortalama yas 57.3 olarak bulundu. Hastalarin 10’ u 
emekli ve sedanter yasayan grup iken, 9’ u aktif olarak calismak- 
ta idi. Bir hastamizin her iki parmagina ayn seansta ylizey art- 
roplastisi uygulandi (Resim 3). Ortalama takip stiremiz 27.2 ay 
(dagilim: 5-57 ay) olarak bulundu. Hastalarda ameliyat oncesi 
ve sonrasi GAS’ a gore istatistiksel olarak anlamli fark bulundu 
(P<0.01). Ameliyat 6ncesi en diistk 7, en yiiksek 9.5 olup orta- 


lama 8.90 iken; ameliyat sonrasi en diisiik 2.5, en yiiksek 5 olup 
ortalama 3.8 bulundu. AOFAS skorlamasinda istatistiksel olarak 
anlamli fark saptandi. AOFAS ameliyat 6ncesi en distik 26, en 
yuksek 68 olup ortalama 38 iken, ameliyat sonrasi en diistik 50, 
en yiiksek 88 olup ortalama 76 bulundu. istirahat hali de dahil 
olmak tzere iki hastamizda sirekli agri mevcuttu. Eklem hare- 
ket agikliginin ameliyat 6ncesi ortalama 18° den ameliyat son- 
ras! 48° ye yikseldigi gérildi. Klinik sikayetler ve radyolojik in- 
celemeler sonunda iki hastamizda implantlarda pozisyon kaybi 
gorulmesi tzerine cikarildi. Hastalarimizdan birinde implant ¢i- 
karilip kapsiilografi islemi yapildi (Resim 4). Diger hastamiza ise 
implant cikarilip metatarsofalengeal eklem artrodezi uygulan- 
di. Hastalarin takiplerinde higbirinde enfeksiyon ya da derin ven 
trombozu (DVT) saptanmadi. 


Tartisma 

Birinci parmak MTP eklem fleksiyon-ekstansiyon, abduksiyon- 
adduksiyon ve rotasyon gibi Ug farkli eksende hareket kabiliyeti 
olan bir eklemdir. HR ilk olarak Davies [5] tarafindan tanimlan- 
mis olup ayak birinci parmak MTP eklemin ilerleyici agri ve hare- 
ket kisitliligi ile seyreden proliferatif enflamatuar artritidir. Ge¢- 
misten giinimiuze bircok tedavi yéntemi onerilmistir. Erken ev- 
rede ayakkabi modifikasyonu, nonsteroid antiinflamatuar ilaclar 
ve lokal steroid enjeksiyonlari 6nerilmektedir [6,7]. Biz de radyo- 
lojik olarak evre I-lIl, klinik olarak hafif agri ve hareket kisitliligi 
olan hastalarda sert tabanli ayakkabi ve nonsteroid antiinflama- 
tuar ilaclar ile konservatif tedavi uygulamaktayiz. 

Agri ve hareket kisitliliginin ileri oldugu ve konservatif tedavi- 
lerin yetersiz oldugu evrelerde; cheilektomi, yumusak doku in- 
terpozisyonu, artrodez ve yiizey artroplastisi baslica tedavi se- 
cenekleridir [1,3,7]. Bunlarin her birinin basarili bir sekilde kulla- 
nildigi belirtildigi gibi basariz sonuclar da bildirilmistir. Yumusak 
doku interpozisyonu, ileri evre osteoartriti olup diisktin yasli ve 
artrodezi kabul etmeyen hastalarda tercih edilmekle birlikte so- 
nuclar! pek tatmin edici degildir [8]. 

Artrodez ameliyati en eski dénemlerden beri olan osteoartritli 
bir cok eklemde uygulanan bir tedavi yontemi olup HR’ da evre III 
ve IV olgularda uygulanmaktadir [1,9,10]. Ancak hareket kaybi, 
ayakkab giymedeki zorluklar, yiirtimede aksamalar ve uzun iyi- 
lesme siresi baslica sakincalaridir. Artrodezin elde edilmesi ha- 
linde kalici! olmasi, enfeksiyon ve pozisyon kaybi gibi ge¢ komp- 
likasyonlarin daha az gortilmesi nedeniyle sedanter hastalar ile 
agir islerde calisanlarda tercih edilmektedir. Her gecen gin art- 
makta olan birgok eklem osteoartritinde kullanilan hemiartrop- 
lasti ya da total artroplasti HR tedavisi icin de bir ufuk agmis- 
tir. ideal bir implant kullanimi kolay, eklem ile uyumlu, gelecek 
stres yUklere karsi dayanikli ve hareketleri kisitlamayan 6zellik- 
te olmalidir. ilk olarak slikon implantlar kullanilmistir [13]. Er- 
ken donemde basarili olmakla birlikte ge¢ donemde implant ye- 
tersizlikleri, inflamatuar reaksiyonlar ve gevsemeler gortilmiis- 
tir. Bu sorunlar nedeniyle yeni jenerasyon urunler gelistirilmis- 
tir. Yeni dizayn HemiCAP yiizey artroplastisinde daha basaril! 
sonuclar bildirilmektedir. intramediiller tespit olmasi, yeterli yu- 
musak doku gevsetmesi ile osteofitlerin cikarilmasi ve yumusak 
doku dengesi saglanmasi basartyi arttiran faktdrlerdir. Hassel- 
man ve Shields [13] bes yillik calisma sonrasi yayinladiklari He- 
miCAP implant ilk metalik metatars yizey olusturan implant ola- 
rak kabul edilmektedir. Metatarsa tutulumunu saglayan vida sis- 
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teminin diger dizaynlardan ayiran en 6nemli 6zellik oldugunu ve 
daha once bildirilen yetersiz ve basarisiz sonuclarin giderilebi- 
lecegini bildirmistir. Aynt zamanda yumusak doku dengesi, ye- 
terli gevsetme ve erken rehabilitasyonun 6nemini bildirmisler- 
dir. Bizde hastalarimizda 25° plantar fleksiyon, 70° dorsal flek- 
siyon elde edinceye kadar yumusak doku gevsetmesi, bazen de 
distal metatarsal reamizasyonu daha derinlestirerek bunu sag- 
ladik. Hastalarimizin ameliyat 6ncesi AOFAS skoru ortalama 38 
iken, ameliyat sonras! 76 olarak bulundu ve anlamli bir iyilesme- 
nin oldugu ancak diger yayinlara gore daha az iyilesme oldugu 
goruldu [2,14]. Ameliyat 6ncesi ortalama toplam hareket acikli- 
81 18° iken ameliyat sonrasinda 48° olarak saptadik ve istatis- 
tiksel olarak anlamli bir artis saptandi. Hastalarin ameliyat son- 
rast erken dénemde eski aktivitelerine donmesi, yirlyUs patern- 
lerindeki iyilesmeler ve diger tedavi y6ntemlerine gore anlamli 
derecede basarili oldugu gozlendi. 

Yasam standartlarinin artmasi, aktif ve bagimsiz yasama arzusu 
ve implant Uretimindeki yenilikler hastalarin beklentilerini arttir- 
mistir. Daha geng hastalarda da artrodez ile elde edilmis hare- 
ketsiz bir eklemden ziyade hareketli, arisiz ve fizyolojik gelen 
stresleri tasiyabilen bir eklem dizayn etmek zorundayiz. Daha 
cok sedanter hastalar onerilmesine karsin yeni dizayn HemiCAP 
implanti daha geng ve aktif hastalarda uygulanmakta ve basari- 
li sonuclar bildirilmektedir. Aslan ve ark. [14] HemiCAP implant 
uyguladiklar! 25 hastada basarili sonuclar elde ettiklerini bildir- 
mislerdir. Calismamizda 19 hastadan ikisinde implantta gevse- 
me nedeniyle pozisyon kaybi oldugunu goérdtik. Kesin nedeni bi- 
linmemekle birlikte hastalarin eski sosyal aktivitelerine d6nme- 
si, kemik kalitesindeki zayiflik ve cerrahi teknik konusundaki de- 
neyimsizlik bunlarin muhtemel nedenleri oldugu kanaatindeyiz. 
Yuzey artroplasti ameliyati kemik stoguna fazla zarar vermeden 
yumusak doku dengesi ile saglanan bir ameliyat olmasindan do- 
lay! implant yetmezligi durumunda artrodez gibi diger tedavi se- 
cenekleri her zaman uygulanabilir. Metatars kemik stogunun az 
olmasi, suirekli yuk altinda kalan ve yara bakiminin zor olmasi 
nedeniyle hatali kemik kesim islemleri veya hatali implant yer- 
lestirilmesi halinde telafi edilemez basarisizliklar gorulecektir. 
HR’ da asil patoloji metatars distal eklem yiizeyi ile ilgili oldu- 
Sundan sadece bu yiizeyin tedavi edilmesinin yeterli olacagini 
dustinmekteyiz. Total eklem protezini hicbir olguda uygulama- 
dik. Proksimal falanks eklem yzeyi genelde korunmus ya da mi- 
nimal kikirdak hasari oldugunu gézlemledik. 

HemiCAP implantinin ikinci jenerasyonu metatarsin dorsalini de 
ortmekte ve dorsal impigementi engelledigi bildirilmektedir. An- 
cak bizim bu implant hakkinda yeterli tecriibemiz yoktur. 

Sonug olarak HemiCAP yiizey artroplastisi HR tedavisinde ol- 
duk¢a iyi bir segenek olusturmaktadir. Metatarsin uygun hazir- 
lanmasi, iyi bir ywmusak doku dengesi saglanmasi ve intrao- 
peratif ideal hareket acikligi elde edilmesi halinde hastalarda 
daha umut verici olacaktir. Az miktarda kemik stogu kaybina 
neden olmasindan dolay! ileri dénemlerde olasi diger tedavilere 
engel olusturmamaktadir. Calismamizin orta dénem olmasi ve 
az sayida olgudan olusmasindan dolayi yeni yapilacak ¢alism6- 
alar daha dogru bilgiler verecektir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu calismanin amaci 10-50 yas arasi bireylerde hipofiz bezi normal 
referans degerlerini belirlemek ve hipofiz bezi hacmine yas ve cinsiyetin ola- 
si etkisini arastirmaktir. Gerec ve Yontem: Manyetik Rezonans (MR) goriinti- 
lerinde normal hipofiz bez morfolojisine sahip 10-50 yaslar arasinda 213 bi- 
rey calismaya dahil edildi. Callsma populasyonu 4 yas grubuna ayrildi. Hipo- 
fiz bezi yiiksekligi; genisliZi ve uzunlugu koronal ve sagittal T1 agirlikli kesitler 
lzerinden olctildu. Hipofiz bezi hacmi elipsoid formiil kullanilarak hesaplandi. 
Bulgular: Hipofiz hacmi ile yas arasinda her iki cinsde anlamli negatif korelas- 
yon bulundu (p < 0.001). Hipofiz bez voltimtiniin 2. dekadda pik yapmis oldugu 
bulundu. Kadin ve erkek arasinda bez hacminde anlamli farklilik 4. ve 5. de- 
kadlarda gézlendi ( p=0.05; p=0.01). Hipofiz hacmi ile bez yiiksekligi; 6n arka 
Cap! ve transvers caplar arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu (r=0.64; 
P<0.001;r=0.66; P<0.001; r=0.44; P<0.001; sirasiyla). Tartisma: Bu calisma; 
10-50 yaslar arasi erkek ve kadinlarda ortalama hipofiz hacmi normal deger- 
lerini sunmaktadir. Ayrica; hipofiz bez boyutlari degerlendirilirken daha giive- 
nilir sonuclara ulasmak icin; sadece yiikseklik dlclimU yerine bezin 3 boyutu- 
nun ve hacminin dlctimii yapilmalidir. 


Anahtar Kelimeler 
Hipofiz Bez Hacmi; Manyetik Rezonans; Yas ve Cinsiyet 


Abstract 

Aim: The aim of this study was to determine the normal reference values for 
pituitary gland volumes in individuals aged 10-50 years and to investigate 
the possible effect of age and sex on pituitary gland volume. Material and 
Method: A total of 213 subjects aged 10-50 years with normal pituitary mor- 
phology on Magnetic resonance (MR) images were included in the study. The 
study population was stratified into four age groups. Pituitary gland height; 
width; and length measured on coronal and sagittal T1 weighted images. 
Pituitary gland volume was calculated using the ellipsoid formula. Results: 
There was found negative correlation between pituitary volume and age 
in both genders (p < 0.001). The pituitary gland volume was found to have 
peaked in the 2nd decade. Significant differences were observed between 
men and women in the gland volume in the 4th and 5th Decade (p=0.05; 
p=0.01). There were found significant positive correlations between pituitary 
gland volume and height anteroposterior and transverse diameters (r=0.64; 
P<0.001;r=0.66; P<0.001; r=0.44; P<0.001; respectively). Conclusion: This 
study presents the measurements of normal mean pituitary volumes in males 
and females from 10 to 50 years of age. In assessing the size of the pituitary 
gland; the 3 dimensions and volume measurements should be performed 
rather than just measuring height to reach more reliable results. 
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Giris 

Hipofiz bezi; sella igerisinde yerlesen; boyut olarak son dere- 
ce kiigik ancak viicuttaki diger endokrin bezlerin fonksiyonlarini 
kontrol ve reguile ederek endokrin sistemin genel yéneticisi ola- 
rak gorev yapan bir endokrin organdir [1]. Hipofiz bezi dinamik 
bir organ olup yas; cinsiyet ve stres gibi farkli etkenlerle degisi- 
me ugrayabilir [2]. Bez hacmi ve sekli puberte; gebelik gibi fiz- 
yolojik durumlarda artabilecegi gibi cesitli n6roendokrin ve psi- 
kiyatrik hastaliklarda ( sizofreni; major depresyon) da de@isi- 
me ugrayabilir [3-5]. Bu degisiklikler; bezin kendi igindeki komp- 
lex hormonal ortam ile ilgili olup kadinlarda daha belirgindir [1]. 
Saglikli yetiskinlerde hipofiz bezi normal boyutlarinin yaklasik 
5-10 mm. yiikseklik; 10 mm. uzunluk ve 10-15 mm. genislikte ol- 
dugu bilinmektedir [6]. Yapilan birgok galismada hipofiz bezi bo- 
yutlarindaki degisimin 6zellikle bezin yiksekligini etkiledigi vur- 
gulansa da [7] son yillarda yapilan calismalarda hipofiz bezi bo- 
yutlari; 2 boyutlu veya 3 boyutlu imajlar Gzerinden direk voliim 
olcumi hesaplanarak yapilmaktadir [8;9]. 

Cesitli fizyolojik durumlar ve birgok hastaligin hipofiz bezi bo- 
yutlarini etkiledigi dikkate alindiginda; hipofiz bezinin yaslara 
gore normal boyutlarinin bilinmesi; gerek fizyolojik biiyiimele- 
rin ayirt edilmesinde; gerekse hipofiz bezinde biiyiimeye neden 
olan hastaliklarin tan! ve tedavi asamasinda olduk¢a yardimci 
olacak bir bilgidir. Bu galismada; 2 boyutlu MR gorintileri kul- 
lanilarak; farkli yas gruplarindaki hipofiz bezi hacminin normal 
referans degerlerini ve cinsiyete gore bez hacminde olan fark- 
liliklar! ortaya koymak amaglanmistir. Bizim bilgimize gore; ¢a- 
lismamiz literatiirde hipofiz bez hacmini genis bir yas araligin- 
da arastiran ilk galismadir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calisma popiilasyonu: 

Yerel hastane etik kurul onayindan sonra; Ocak 2009- Aralik 
2014 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiil- 
tesi Radyoloji bélumiine basvurup Hipofiz Manyetik Rezonans 
(MR) tetkiki ¢ekilmis tim hastalar retrospektif olarak incelen- 
di. Bu hastalarin MR tetkikleri; klinik ve laboratuar verileri g6z- 
den gecirildi. Hipofiz MR sonucu normal sinirlarda olan hasta- 
lar calismaya dahil edildi. Hipofiz bezi boyutlarinda artisa ne- 
den olan gebelik; emzirme; eksojen 6strojen kullanimi; hipota- 
lamus ve hipofiz tiimGrleri; primer hipotiroidi; Addison hasta- 
lig1; polikistik over sendromu; psikoz ve major depresyon tanisi 
olan; intrakranial yer kaplayan lezyon veya gecirilmis intrakra- 
nial ameliyat 6ykiisi olan hastalar calismadan cikarildi. Sonug¢ 
olarak; 200 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar yas dekadla- 
rina gore 5 gruba ayrildi. 


MR Protokolii 

Tiim hastalarda inceleme 1.5 Tesla Philips Intera MR cihazi ile 
gerceklestirildi (Philips Medical Systems; Amsterdam; The Net- 
herlands). Hipofiz MR protokolt; sagittal ve koronal T1-agirlikli; 
koronal T2-agirlikli sekanslar! ve kontrast madde enjeksiyonu 
takiben alinan dinamik T1- agirlikli ve ge¢ faz koronal ve sagit- 
tal T1-agirlikli g6riintileri igermekteydi. T1 agirlikli goriintile- 
mede kullanilan parametreler su sekildeydi: FOV: 200 mm; mat- 
riks: 574x574; kalinlik: 2 mm; TE: 4;5 ms; TR: 25 ms. Bagimsiz 
tani konsolunda sagittal T1 agirlikli goruintiilerde; serebral aku- 
aduktus diizeyinden gecen kesitlerde hipofiz bezi yiksekligi ve 


uzunlugu dl¢iilddi. Ayrica koronal gériintillerde hipofiz bezinin si- 
nirlarinin en belirgin oldugu kesit Uizerinden de hipofiz bezi ge- 
nisligi olgildi. Btn dlcumler iki yizey arasinda ¢apin en bi- 
yuk oldugu kesitler Gzerinden maksimum uzaklik alinarak hesap- 
landi. Degerler milimetre (mm) olarak kaydedildi. Hipofiz hacmi; 
elipsoid formul olarak bilinen bir formul ile hesaplandi [2]: Hi- 
pofiz hacmi= Hipofiz yiksekligi x hipofiz uzunlugu x hipofiz ge- 
nisligi (Sekil). 


istatistiksel Analiz 

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken; istatistiksel 
analizler igin SPSS 17.0 (SPSS Inc.; Chicago; IL; USA) veri tabani 
kullanildi. Verilerin ortalama; standart sapma; minimum; maksi- 
mum deZerleri belirlendi. Nicel verilerin normal dagilima uygun- 
lugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Elde edilen verile- 
rin normal dagilima uydugu saptandi ve iki grup arasinda nor- 
mal dagilim gosteren bagimsiz nicel verilerin karsilastirilmasin- 
da Student t-testi kullanildi. Bagimsiz parametrelerin birbiri ile 
olan iliskisinin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon analizi 
kullanildi. Veriler; ortalama degerler + standard deviasyon ola- 
rak gosterildi. Gruplarin karsilastirilmasinda elde edilen p dege- 
rinin <0;05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Toplam 213 olgu galismaya dahil edildi. Bu olgularin 135’i kadin 
(%63); 78'i erkekti (%37). Yaslara gore calisma populasyonu 4 
gruba ayrildi (Tablo). Kadin ve erkekte; 4 grupta ortalama hipo- 
fiz bezi hacim degerleri Tablo’da gésterilmistir. 


Tablo. Yas gruplarinda ortalama hipofiz bez hacimleri (mm*) 


Kadin (n=135) Erkek (n=78) p degeri* 
10-20 yas 509+133 481+110 0.231 
n=47 29 18 
20-30 yas 481242 4534154 0.929 
n=61 35 26 
30-40 yas 387 +120 4264133 0.05* 
n= 53 32 21 
40-50 yas 309+48 401+101 0.01* 
n= 52 39 13) 


Tim veriler ortalama +SD olarak verildi. Student’s t-testi kullanildi. 
*Gruplarin karsilastirilmasinda p degerinin <0,05 olmasi istatistiksel olarak an- 
lamli kabul edildi. 


Yas ile hipofiz bezi hacmi arasinda negatif korelasyon bulundu 
(p < 0.001). Kadin ve erkeklerde bezin en biiyUk hacime ulasti- 
81 dénem 2. dekad; ikinci en yiiksek hacim ise 3. dekad olarak 
bulundu. Kadin ve erkek arasinda bez hacminde anlamli farkli- 
lik sadece 4. ve 5. dekadlarda bulundu ( p=0.05; p=0.01); diger 
yas gruplarinda kadin ve erkek arasinda anlamli farklilik bulun- 
madi (p>0;05). 

Ayrica; hipofiz bez hacmi ile bez yiiksekligi; 6n arka capi ve 
transvers caplar arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu 
(r=0.64; P<0.001;r=0.66; P<0.001; r=0.44; P<0.001; sirasiyla). 


Tartisma 

Bu calismada; MRG yontemi kullanilarak 10 ile 50 yas arasinda- 
ki kadin ve erkek bireylerde normal hipofiz bezi hacminin ortala- 
ma degerlerini ve ayn! zamanda yas ve cinsiyete gore bez hac- 
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minde olabilecek degisiklikleri arastirdik. 

Calismamizda hem kadin hem de erkeklerde hipofiz bezinin 
maksimum hacime ulastigi dénem hem kadin hem erkeklerde 
2. dekad olarak bulunmus olup bu bulgu yapilmis diger hipofiz 
bezi hacim galismalari ile uyumludur [1;3]. Kadin ve erkekler tum 
yas gruplarinda karsilastirildiginda sadece 4. ve 5. dekadlarda 
kadinlarda hipofiz bezi hacmi erkeklere gére anlamli diistk ola- 
rak saptanmis olup; diger gruplarda kadinlarla erkekler arasin- 
da hacim farkliligi izlenmemektedir. Bu bulgu hipofiz bezinin bo- 
yutlarini arastiran gecmis ¢calismalarla kismen uyumluluk gés- 
termektedir [1;7]. Ancak yapilan bu calismalarin birinde calisma 
populasyonunu 30 yas alti bireyler olusturmakta iken diger ¢a- 
lismada ise hipofiz bezinin sadece yiksekligi dlciilmustur [1;7]. 
Bu baglamda ¢alismamiz genis yas grubunda hipofiz bez hacmi- 
ni dl¢en literatiirdeki ilk galismadir. 

Hipofiz bezi; sella igerisinde yerlesen; boyut olarak son dere- 
ce kiicguk ancak vicuttaki diger endokrin bezlerin fonksiyonla- 
rint kontrol ve regile ederek endokrin sistemin genel yéneticisi 
olarak gorev yapan bir endokrin organdir. Daha spesifik olarak; 
hipofiz bezi hipotalamo-hipofizo-gonadal aksin anahtar endok- 
rin organi olup buyUme gelisme; metabolizma ve Ureme fonksi- 
yonlarinda 6nemli rol oynar [6]. Bezin dinamik yapisindan dola- 
yl; yas; cinsiyet ve stres gibi farkli etkenlerle bez boyutlarinda 
farklilik izlenebilecegi gibi; puberte; gebelik; emzirme gibi fizyo- 
lojik sureglerde de bez boyut ve morfolojisinde degisimler izle- 
nir. Bu degisiklikler; bezin kendi igindeki komplex hormonal or- 
tam ile ilgili olup kadinlarda daha belirgindir [1;2;10]. Ayrica; fiz- 
yolojik nedenlerin disinda; cesitli néroendokrin ve psikiatrik has- 
taliklarda (sizofreni; major depresyon) da bez boyutlar! degisi- 
me ugrayabilir [2;3-5;11;12]. 

Manyetik Rezonans Goriinttileme (MRG); yiiksek yumusak doku 
rezolusyonu; multiplanar kapasitesi ve iyonizan radyasyon i¢er- 
memesi nedeniyle sellar ve parasellar patolojileri degerlendir- 
mede tercih edilen baslica gorintileme yontemi olmakla birlik- 
te; hipofiz bez hacmi 6lgiimu yapan bircok ¢alismada da kullanil- 
mistir [1;2;4;8;9;13]. Calismalarin bir kisminda volimetrik ana- 
lizler; gesitli software programlar kullanilarak MR kesitlerinden 
organin hacmini dlcmeye yoneliktir [2;8;9;13]. Ancak bu yontem 
pratik olmamasi ve her cihazda voliimetrik 6l¢im yazilimlarinin 
bulunamamasi nedeniyle giinliik pratikte cok kullanilmamakta- 
dir. Diger bir yontem ise; elipsoid formil ile 2 boyutlu goruntiiler 
uzerinden bez hacmini hesaplamaktir ki ¢alismamizda bu y6n- 
tem kullanilmistir (elipsoid formil; hacim= 1/2 x uzunluk x ge- 
nislik x yikseklik) [2]. Buna gére bittin dlcimler koronal ve sa- 
gittal imajlar kullanilarak; iki yuzey arasinda ¢apin en biiyik ol- 
dugu kesit Gzerinden maksimum uzaklik 6lgiilerek hesaplanmis- 
tir (Sekil). 

Saglikli yetiskinlerde hipofiz bezi normal boyutlarinin yaklasik 
5-10 mm. yiikseklik; 10 mm. uzunluk ve 10-15 mm. genislikte 
oldugu bilinmektedir [6]. Ancak hipofiz bez boyutlari insan ha- 
yati boyunca boyut ve sekil olarak degisiklikler gostermektedir 
[2;10]. Hipofiz bezi boyutlari ile ilgili yapilan birgok calismada 
hipofiz bezi boyutlarindaki degisimin ozellikle bezin yiksekligini 
etkiledigi vurgulanmis ve bu nedenle gecmis ¢alismalarda hipo- 
fiz bezinin sadece yuksekliginin 6lg¢imU yeterli olarak gortilmis- 
tir [7;10]. Hatta bez yiiksekliginin yas ile iliskisinde Elster ku- 
rallar! pratikte bir rehber olarak halen kullanilmakta olup buna 
gore yenidogan ve cocuklarda 6 mm.; erkeklerde ve postmeno- 


Resim. Postkontrast T1 agirlikli sagittal MR kesitleri izerinden hipofiz bezi ytik- 
seklik (A), 6n-arka cap (B) ve koronal MR kesiti tizerinden transvers cap (C) dlcumti 


poz dénemde kadinlarda 8mm.; dogurganlik ¢aginda 10 mm.; 
gec gebelik ve postpartum/laktasyon dénemlerinde ise 12 mm. 
hipofiz bezi yiksekliginin Ust siniri olarak belirlenmistir [14]. An- 
cak; bizim ¢alismamizin bulgularina gore ise hipofiz bezi hacmi 
sadece yiikseklik ile degil ayni zamanda 6n arka ¢ap ve trans- 
vers cap ile de anlamli korelasyon gostermektedir. Bu bulgula- 
ra gore; sunu séyleyebiliriz ki; hipofiz bez boyutlar! hakkinda fi- 
kir sahibi olmak igin; bezin sadece yUksekligini o6lg¢mek tek ba- 
sina yeterli olmayabilir. Bu baglamda; bezin gercek boyutlarina 
en yakin sonucu elde etmek icin diger diizlemlerde yapilacak 6l- 
cimlerin de ihmal edilmemesi gerektigini diisunmekteyiz. 

Calismamizda en yiiksek hipofiz bezi hacmine sahip dénem; 
hem kadin ve hem erkeklerde 2. dekad olarak bulunmustur. Bu- 
nun Uuzerine; 30 yas alt! populasyonda gruplar 5 yillik dilimlere 
gore tekrar degerlendirildiginde ise; hipofiz bezi hacminin gerek 
kadin; gerek erkeklerde 16-20 yaslar arasinda en yiiksek haci- 
me ulastigi tespit edilmistir. Bu bulgu Pakistan halk hipofiz bezi 
hacmi uzerine yapilan bir ¢alisma ile kismen uyumlu bulunmus; 
bu calismada kadinlarda en yiiksek hacim 16-20 yaslar arasin- 
da; erkeklerde ise 21-25 yaslar arasinda bulunmustur [1]. 

Adélesan grupta hipofiz bez boyutlarini arastiran bir ¢galisma- 
da hem kiz hem erkeklerde; yas ile hipofiz bez boyutlari arasin- 
da anlamli pozitif iliski saptanmistir. Bu sonug; pubertal dénem- 
de gonadotropinlerin (Luteinizan hormon (LH) ve folikiil stimu- 
le edici hormon (FSH)) hipofiz bezinden hipersekresyonuna bag- 
lanmistir [15]. Calismamiza gore de; hem kadin; hem erkeklerde 
puberte dénemi; hipofiz bezinin en yiiksek hacime ulastigi d6- 
nem olarak bulunmustur. Ayrica ¢alismamizda ikinci en yiiksek 
hacim de reprodiiktif déneme uyan 3. dekad olarak tespit edil- 
mistir. Yukarda da bahsedildigi gibi; kadinlarda hormonal olarak 
aktif sureglerde (puberte; gebelik; postpartum donem gibi) hi- 
pofiz bez boyutlarinda artis izlenmekte olup bu artis; bu dénem- 
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lerde izlenen yiiksek Ostrojen seviyelerinin etkisiyle hipofiz be- 
zinde prolaktin salgilayan hicrelerin hiperplazisine baglanmistir 
[3]. Hatta sunu da belirtmek gerekir ki; puberte; gebelik ve post- 
partum donemlerde bezde biiyiimenin yan sira bezin kendi i¢in- 
deki komplex hormonal ortama bagli olarak bez ici heterojenite 
de siklikla goruliir ki; bu donemlerde klinik ve hormonal bulgular 
yoksa 3 mm. ve daha kiiciik glandiler lezyonlarin adenom olarak 
raporlanmamasi gerekir [3]. 

Calismamizin verilerine gore 2. dekadda maksimum hacme ula- 
san hipofiz bezi; artan yasla birlikte hem kadin hem erkeklerde 
hacim kaybi géstermekte ve bu kayip 4. dekaddan sonra belir- 
ginlesmektedir. Ayrica; 30 yasin altinda kadinlar ve erkekler ara- 
sinda hipofiz bezi hacimlerinde anlamli farklilik izlenmemis; an- 
cak 4. ve 5. dekadlarda kadinlarda erkeklere gére anlamli bir ha- 
cim kaybi saptanmistir. Genis yas grubunda hipofiz yiiksekligi- 
ni arastiran bir galismada; hipofiz bezi hacmi yas artis ile azal- 
ma goéstermekte ve ézellikle 5. dekattan sonra ise bez konkav 
bir gorinim almaktadir [7]. Callsmamizin sonuclari; bu bulgula- 
ri desteklemekte olup 6zellikle premenopozal ve postmenopozal 
donemlere karsilik gelen 4. ve 5. dekadlarda; kadinlarda hipofiz 
hacminde belirgin dusts izlenmistir. 

Son yillarda yapilan birgok calismada ¢esitli nédroendokrin ve 
psikiatrik hastaliklarda da bez boyutlarinda de@gisiklikler tespit 
edilmistir. Bunlar arasinda sizofreni; major depresyon; post- 
travmatik stres gibi psikiatrik hastaliklar basta gelmektedir 
[2;3;4]. Bu hastaliklarda hipotalamo-hipofizo-adrenal aksinda 
hiperaktivite sonucu ACTH ve kortizol seviyelerindeki artis iz- 
lenmekte olup bu durum bez boyutlarinda izlenen artisin nede- 
ni olarak gosterilmistir [4;11;12;16]. Benzer sekilde primer hipo- 
tiroidili hastalarda ve polikistik over sendromlu hastalarda da 
hipofiz bez boyutlarinda saglikli bireylere gore artis saptanmis 
olup bu durum Tiroid Stimulan Hormon (TSH) ve LH artis! ile ilis- 
kilendirilmistir [2;5]. Tum bu calismalar ayri ayri incelendigin- 
de; saglikli kontrol gruplarinin hipofiz voliimleri arasinda benzer 
yas gruplarinda dahi ciddi farkliliklar izlenmektedir. Bize gore; 
bu durum oncelikle voliim dl¢mede kullanilan metotlarin fark- 
liligina baglidir. Bununla birlikte; saglikli bireylerde hipofiz bez 
hacmi normal sinirlart ile ilgili sinirli sayida ¢alisma bulunmak- 
ta ve bircok faktér ile kolaylikla boyutlari degisebilen bu dina- 
mik yapida organin boyutlarinin referans degerleri ile ilgili ortak 
bir kan! bulunmamaktadir. 

Sonug olarak; ¢alismamizda 2 boyutlu MR goriintileri tuzerin- 
den hipofiz bez hacmi pratik bir yontemle hesaplanmis olup ¢a- 
lismamiz literatiirde hipofiz bez hacmini genis bir yas araliginda 
arastiran ilk galismadir. Bununla birlikte; galismamiz hipofiz bez 
boyutlarini tespit etmede sadece yiksekligin yeterli olmadigini; 
bu nedenle hacim hesabinin ger¢ek boyutlara daha yakin bir so- 
nug verdiginin de altini cizmektedir. Bu baglamda; ¢alismamiz; 
10-50 yaslar arasi erkek ve kadinlarda ortalama hipofiz hacmi 
normal degerlerini sunmakta olup gerek giinliik pratikte; gerek- 
se akademik ¢alismalarda hipofiz bezi hacmi dlgiimlerinde refe- 
rans olarak kullanilabilir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi! ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Glokomlu ve saglikli bireylerde optik sinir basi (OSB)’nin stereofoto- 
metri ve scanning laseroftalmoskopi (HRT-3) ile degerlendirilmesi ve dene- 
yimli iki klinisyenin, degerlendirme sonuclarini karsilastirmaktir. Gere¢ ve 
Yéntem: Calismamiza 54’ti normal, 42’si glokom, 20’si glokom stiphesi olan 
116 kisinin 217 géztidahil edildi. OSB’ninstereofotometrik gértintilleri fun- 
dus kamera (ZEISS, FF 450 plus) ile elde edildi. Ayni seansta OSB, HRT-3 ile 
de goruntiilendi. Stereofotometrik géruntilerin, glokom olup olmadigi ve C/D 
oranlari iki deneyimli klinisyen tarafindan degerlendirildi. Degerlendirmeler 
kendi arasinda ve HRT-3 ile karsilastirildi. Bulgular: Gruplar arasinda yas ve 
cinsiyet bakimindan anlamli fark yoktu (pX0.05). Birinci ve ikinci klinisyen- 
ler arasinda stereofotografik C/D oranlari arasindaki korelasyon, sag gézler- 
de 0.79 (p<0.001), sol gézlerde 0.82 (p<0.001) idi. Birinci klinisyenin stereo- 
fotografisine gore belirledig C/D oranlari ile HRT-3 lineer C/D oranlari ara- 
sindaki korelasyon sag gézde 0.57 (p<0.001), sol gézde 0.50 (p<0.001) idi. 
ikinci klinisyenin sa& gézlerdeki korelasyonu 0.66 (p<0.001) iken, sol gozler- 
de 0.68 (p<0.001) idi. Birinci klinisyenin stereofotografi ve HRT-3 arasinda- 
ki C/D dlcimleri arasindaki uyum sag gozde % 51.2 (p<0.001), sol gézde % 
47.5 (p<0.001) dir. ikinci klinisyenin stereofotografi ile HRT-3 arasindaki C/D 
6lciimleri arasindaki uyum sagda % 40 (p<0.001), solda % 62.7 (p<0.001) idi. 
Tartisma: Klinisyenler arasi uyum genel olarak iyiyken, klinisyenler ile HRT-3 
arasindaki uyum nispeten diistk bulundu. Her iki yontem de glokomlu ve nor- 
mal goézti ayirmada etkili olsada glokom stipheli gozlerde gértintiileme yon- 
temlerinin yetersiz kaldigi gérildi. 


Anahtar Kelimeler 
Glokom; Stereofotometrik Fundus Fotografisi; Heidelberg Retina Tomografisi 


Abstract 

Aim: To compare theevaluation results of two experienced clinicians about 
examination of optic discs in glaucoma patients and healthy inidividuals by 
stereophotometry and scanning laser ophthalmoscopy. Material and Method: 
We studied 116 individuals (217 eyes) who were divided as normal, glaucoma 
and suspected glaucoma in numbers of 54, 42 and 20 respectively. Stereo- 
photometric photographs of optic disc were examined with fundus camera 
(Zeiss, FF 450 plus). Optic disc was also evaluated with HRT-3 in the same 
visit. Two experienced clinicians evaluated the cup/disc ratios and whether 
the optic discs were glaucomatous or not. Evaluation results were analysed 
and compared with HRT-3 examinations. Results:There were no significant 
age and gende rdifferences between the groups(p>0.05).Stereophotographic 
C/D ratio correlations between the clinicians were 0.79 (p<0.001) in theright- 
eyesand 0.82 (p<0.001) in thelefteyes. Correlationbetween C/Dratios of the- 
firstclinicianexaminationand HRT-3 was 0.57 (p<0.001) in therighteyesand 
0.50 (p<0.001) in thelefteyes. Correlationratios of thesecondclinicianwas 
0.66 (p<0.001) in therighteyesand 0.68 (p<0.001) in thelefteyes. Consistency 
of thefirstclinician in means of correlation of stereographyand HRT-3 C/Dra- 
tioswas %51.2 (p<0.001) in therighteyesand % 47.5 (p<0.001) in thelefteyes. 
Consistencyforthesecondclinicianwas 0.40 (p<0.001) in therighteyesand % 
62.7 (p<0.001) in thelefteyes. Discussion: Although the consistency between 
the clinician was well, consistency between the clinicians and HRT-3 was in 
lower rates. Imaging methods were insufficient in glaucoma suspected eyes 
despite both of methods was effective in the discrimination of normal and 
glaucomatous eyes. 
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Glaucoma; Stereophotometric Fundus Photography; Heidelberg Retina To- 
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Giris 

Glokom ilerleyici retina gangliyon hiicre hasari, optik sinir ba- 
sinda (OSB) cukurlasma ve gorme alani defektleri ile karakteri- 
ze geri doénlsiimsiz bir kronik optik noropatidir.Prevalansi yas- 
la birlikte artar. Degisik cografik bolge ve toplumlarda farklilik 
géstermekle birlikte kirkli yaslarda ortalama %1-2 civarinday- 
ken ilerleyen yaslarda oran %7-8’lere kadar yukselir[1]. 

Glokom hastalarinda gérme alan! kaybi ve OSB’de cukurlasma 
ortaya cikmadan once retina sinir lifi tabakas! (RSLT) hasari- 
nin 6nemli dlcUde olustugu ve fonksiyonel kayip ortaya ¢ikinca- 
ya kadar RSLT’nin yaklasik yarisinin geriye ddnUsiimstiz hasara 
ugradigi bilinmektedir[2]. OSB degisikliklerinin belirlenmesi ve 
ayiric! taninin yapilabilmesi icin subjektif yontemler olan direkt 
ya da indirek toftalmoskopi ve disk fotografisinin yani sira de- 
gerlendirmeyi objektif yapabilen cihazlara gereksinim dogmus- 
tur. Stereofotometri OSB’nin fotograflarinin ¢ekilip, gekilen fo- 
tograflar Uzerinden OSB’nin Ug boyutlu degerlendirilmesi esasi- 
na dayanir. 

Heidelberg retina tomografisi (HRT), konfokal tarayici laser of- 
talmoskopi prensibi ile galisan optik diskin ve peripapiller retina 
bdlgesinin U¢ boyutlu olarak gériintilenmesini ve tekrarlanabi- 
lir analizini saglayan bir cihazdir. HRT, kolay kullanimi, kantitatif 
verilerin elde edilmesi ve saklanmasi agisindan ve él¢im alinir- 
ken pupilin genisletilmesine gerek duyulmadig1 icin glokom has- 
talarinda kullanimi yaygin kabul gérmisttr [3-4]. 

HRT, OSB ve RSLT’deki yapisal degisiklikleri stereometrik de- 
gerler basligi altinda sayisal olarak verir. HRT’nin son versi- 
yonu olan HRT-3, glokomdaki OSB ve RSLT’deki degisikliklere 
gore glokom olasiligini ve takip sirasinda olusan de@isiklikleri 
ortaya ¢ikarmak icin 6nemli iki yazilim igerir. Bunlardan birinci- 
si HRT-2’de de bulunan ama veritabanindaki hasta sayisinin ge- 
nisletilmesi ve gesitlendirilmesiyle daha 6nemli hale gelen, OSB 
ve rim alanini hesaplayarak analiz yapan ama kullanicinin kon- 
tur cizimine bagimli olarak degisebilen MRA (Moorfields Reg- 
resyon Analysis)’dir. Digeri ise HRT-3'le birlikte kullanima sunu- 
lan, rim, gukurluk ve peripapiller RSLT’yi hesaplayarak analiz ya- 
pan ve kullanicinin kontur giziminden bagimsiz olan GPS (Glau- 
coma Probability Score, Glokom ihtimali Skoru)’tir. Bu iki yazilim 
ilk glokom tanis! konulacak hastalarda baslangi¢ olarak tanisal 
bir yaklasim saglarlar. Ayrica bu iki program saglikli ve glokom- 
lu g6ziin ayirt edilmesine olanak saglar[5-8]. 

HRT-3 de Moorfields Regresyon Analizi ile OSB’nin her 6 kadra- 
ni icin ayri ayri ve global olarak rim ve disk alani hesaplanir ve 
veri tabanindaki normal géz verileriyle karsilastirilarak bir analiz 
yapilir. Ayrica GPS, HRT-3’iin getirdigi yeniliklerden biriolup kon- 
tur gizimine gerek kalmadan yani kullanicidan bagimsiz, otoma- 
tik olarak bir glokom olasilik skoru veren y6ntemdir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calismaya 54 normal bireyin 97 g6zU, 20 glokom siiphesi olan 
hastanin 40 gozii ve 42 glokomlu hastanin 77 g6zti olmak Uze- 
re toplam 116 hastanin 224 g6ézii dahil edildi.5 birey tek gozlii 
idi. 13 bireyin gozlerindeki korneal opasite gibi saglikli sonug al- 
may! engelleyen durumlardan dolay! calismaya dahil edilmedi. 
Sag gozlerin 52’si normal, 40’1 glokom ve 19’u glokom siiphesi 
olan hastalardan olusmaktaydi. Sol gézlerin 54’G normal, 47’si 
glokom ve 12’si glokom siiphesi olan hastalardan olusmaktay- 
di. Toplam 111 sag g6z ve 113 sol géz galismaya dahil edildi. 


Calismaya katilan bitin bireylerin ayni giin iginde stereo fun- 
dus fotograflari cekildi ve HRT-3 ile dlciimleri yapildi. islemler- 
den once hastalar ve kontrol grubuna uygulanacak prosediir ay- 
rintili olarak anlatildi ve onam formu alindi. Calisma icin Saglik 
Bakanligi Etik Komitesinden izin alindi ve Helsinki Deklerasyo- 
nunda biyomedikal arastirmalar i¢gin tanimlanan tiim etik pren- 
siplere ve temel ilkelere uyuldu. 

Hastalarin tumiine tam bir oftalmolojik muayene yapildi. Klinik- 
hikaye, otorefraktometre, Snellen eseli ile gérme keskinligi 6l- 
cuimu, 6n segmentinbiomikroskopik muayenesi, santral korne- 
al kalinlik 6lg¢imUt, gonyoskopi, arka segment muayenesi, Gold- 
mann Aplanasyon Tonometresi ile g6z ici basinci (GIB) dlcimi 
ve statik otomatik gorme alan! muayenesi yapildi. Gorme ala- 
ni, Humphrey otomatik perimetrisi ile isve¢ etkilesimli esik algo- 
ritmas! (Swedish Interactive ThresholdAlgorithm) SITAstandart 
24-2 kullanilarak yapildi. Normal bireylerde gorme alani testi 
sonucunda fiksasyon kaybi %20, yanlis pozitiflik ve negatiflik 
oran! %33’den yiiksek olanlarda test tekrar anlatilip yeniden ya- 
pildi. Glokom hastalarinda 6grenme etkisinden dolay! test en az 
iki kez tekrarlandi. 

Optik sinir basinin stereofotometrik goriintisi fundus kamera 
(Zeiss, FF 450 plus) ile elde edildi. Goriintiler deneyimli tek dok- 
tor tarafindan cekildi. Fundus kameranin renkli fotograf buto- 
nuyla her hastanin tek g6zu icin en az 8 gortintii cekildi. Cekilen 
fotograflarin 4 tanesi 50 derecelik agiyla, 4 tanesi de 30 dere- 
celik agiyla cekildi. Diger g6z icginde 8 gériinti olmak Uzere top- 
lam 16 goruntii elde edildi. 

Konfokal tarayici lazer oftalmoskopi HRT-3 ile deneyimli tek dok- 
tor tarafindan cekildi. Kontur cizgisi ayn! doktor tarafindan(ST) 
cizildi. Hastalarin stereometrik parametreleri, Moorfields Reg- 
ression Analysis( MRA) ve Glokom Olasilik Skoru/ Glaucoma 
Probability Score(GPS) analiz skorlari ve isaretleri hem sektor- 
ler hem de global olarak ayri ayri kaydedildi. Ayrica yazilimla- 
rin bu 7 ciktiya gére verdigi sonuc, final skoru olarak belirlendi. 
GPS ve MRA siniflandirilmasi yapilirken hem glokomlu hem de 
normal bireylerde final skoru, global ve 6 sektérdeki herbir de- 
gerin sensitivite ve spesifitesi ayr! ayri hesaplandi. Sinirda olan 
vakalarin normal ya da anormal olarak kabul edilecegi konu- 
su net olmadigi icin Gg ayri degerlendirme yapildi. Birinci de- 
gerlendirmede sinirda olan olgular (Borderline/ Sinirda (BL)) her 
iki grupta da normal sinirlarin disinda (Outside Normal Limits 
(ONL))kabul edildi(en sensitif, en az spesifik). ikinci deferlendir- 
mede ise sinirda olan olgular normal sinirlar iginde (With In Nor- 
mal Limits( WNL)) kabul edildi (en spesifik, en az sensitif). Ugiin- 
cui degerlendirmede ise sinirda olan olgular spesifite ve sensiti- 
vite hesaplamasina dahil edilmedi. 

Glokomlu ve saglikli bireylerde stereofotometrik optik sinir basi 
goriintulenmesi yontemiyle elde edilen goriintiler iki deneyim- 
li klinisyen tarafindan degerlendirildi. Glokom, glokom suphesi 
ve normal gruplar degerlendirmeye alinirken karisik olarak sira- 
landi. Deneyimli iki klinisyen calisma gruplarindan habersiz ste- 
reofotograflara bakarak ¢alismaya katilan kisilerin glokom olup 
olmadigini ve C/D oranlarini belirledi. GPS ile calismaya katilan 
kisiler glokom, normal, glokom siiphesi olarak Ug gruba ayrildi. 
Daha sonra klinisyenlerin kendi iginde stereofotograf ile HRT-3 
arasindaki uyum ve klinisyenler arasindaki uyum tespit edildi. 
Degerlendirmede kisinin sag ve sol gézlerinin, stereofotogra- 
fina gore glokom olup olmadigi ve cup/disk (C/D) oranlari not 
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edildi. Elde edilen bu bulgular HRT-3 ile elde edilen lineer C/D 
oranlar! ve GPS sonuclariyla karsilastirildi. Ayrica iki klinisye- 
nin degerlendirmeleri kendi aralarinda karsilastirildi. Klinisyen- 
ler arasindaki uyum ve klinisyenler ile HRT-3 arasindaki uyum is- 
tatistiksel veri olarak sunuldu. 

Uzerinde durulan ézelliklerden stirekli degiskenler icin tanimla- 
yict istatistikler; Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Mak- 
simum deger olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler igin 
say! ve yuzde olarak ifade edilmistir. Sirekli degiskenler baki- 
mindan, kategorik degiskenlere gore ortalamalari karsilastir- 
mada; tek yonlii varyans analizi yontemi kullanilmistir. Varyans 
analizini takiben Duncan coklu karsilastirma testi yapilmistir. 
Siirekli degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede Pearson Ko- 
relasyon Katsayisi, bu degiskenler bakimindan degerlendiriciler 
aras! ve degerlendiriciler ile cihaz arasindaki uyumu belirleme- 
de Grup ici Korelasyon Katsayis! hesaplanmistir. Kategorik de- 
giskenler arasindaki iliskiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapil- 
mis, bu degiskenler bakimindan degerlendiriciler arasi ve deger- 
lendiriciler ile cihaz arasindaki uyumu belirlemede Kappa katsa- 
yist hesaplanmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik duzeyi 
%5 ve %1 olarak alinmis ve hesaplamalar SPSS istatistik paket 


programinda yirutiilmustir. 


Resim 1. Stereofotografik olarak cekilmis optik disk gérUntiisti (A,B) 
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Resim 2. Glokomlu hastanin GPS goriinttisii 


Bulgular 

Birinci klinisyene gore (TY) optik disk (OD)’in stereofotometrik 
degerlendirmesinde sag géz C/D oranlari; normal gézlerde 0.40, 
glokomlu goézlerde 0.67, glokom stiphesi olan gézlerde 0.43 idi. 
Sol géz C/D oranlari; normal goézlerde 0.38, glokomlu gézlerde 
0.65, glokom suphesi olan gdzlerde 0.47 idi (Tablo-1). 


Tablo 1. Birinci klinisyenin hasta gruplarindaki stereofotometrik ortalama C/D 
oranlari. 


Sag G6z (c/d) Sol Géz (c/d) P Degeri 
Normal 0.40 + 0.15 0.38 + 0.16 < 0.001 
Glokom 0.67 + 0.20 0.65 + 0.21 < 0.001 
Glokom siiphesi 0.43 + 0.12 0.47 + 0.16 < 0.001 


ikinci klinisyene gére (ST) OD’ninstereofotometrik degerlendir- 
mesinde sag géz C/D oranlari; normal goézlerde0.34, glokom- 
lu gozlerde 0.67, glokom stiphesi olan gézlerde 0.47 idi. Solda; 
normal gozlerde 0.33, glokomlu gézlerde 0.67, glokom siiphesi 
olan goézlerde 0.52 idi (Tablo - 2). 


Tablo 2. ikinci klinisyenin hasta gruplarindaki stereofotometrik ortalama C/D 
oranlari. 


Sag Géz ( C/D) Sol Géz (C/D) P Degeri 
Normal 0.34 + 0.12 0.33 + 0.06 < 0.001 
Glokom 0.67 + 0.18 0.67 + 0.17 < 0.001 
Glokom stiphesi 0.47 + 0.17 0.52 + 0.14 < 0.001 


HRT-3 ile yapilan 6lgimlerde sag ve sol g6z icin lineer C/D oran- 
lari dikkate alindi. Elde edilen veriler tablo - 3 te sunulmustur. 


Tablo 3. Hasta gruplarinda HRT-3 ile elde edilen lineer C/D degerleri 


Sag Goz (C/D) Sol Géz (C/D) P Degeri 
Normal 0.47+ 0.12 0.43+ 0.12 < 0.001 
Glokom 0.704 0.19 0.684 0.13 < 0.001 
Glokom siiphesi 0.63+ 0.09 0.60+ 0.15 < 0.001 


Normal, glokom ve glokom suphesi olan hastalarin stereofotog- 
raf ve HRT-3 ile dlctilen C/D oranlari arasindaki pearsonkorelas- 
yon katsayilar! asagidaki gibidir: 

Birinci klinisyeninve ikinci klinisyenin stereofotografa bakarak 
yorumladigi C/D oranlari arasindaki pearson korelasyon katsa- 
yisi Sa& gozde 0.79 (p<0.001), sol g6zde 0.82 (p<0.001)bulundu. 
Birinci klinisyenin stereofotografa bakarak yorumladigi C/D 
oranlari ile HRT-3’ten elde edilen lineer C/D arasindaki pearson 
korelasyon katsayis! sa& gdzde 0.57 (p<0.001), sol gézde 0.50 
(p<0.001) bulundu. 

ikinci klinisyenin stereofotografa bakarak yorumladigi C/D 
oranlari ile HRT-3’ten elde edilen lineer C/D arasindaki pearson 
korelasyon katsayisi sa& gozde 0.66(p<0.001), sol gézde 0.68 
(p<0.001) idi. 

Grup igi korelasyon katsayisi istatistik analiz yontemi kullanila- 
rak bulunan olcimler arasindaki uyum su sekildedir: Birinci ve 
ikinci klinisyenin stereofotometrik OD goriintillerine bakarak 
belirledigi C/D oranlari arasindaki uyum sag g6z icin % 77.8, sol 
g6z icin % 82.2 (p<0.001) idi. 

Birinci klinisyenin stereofotometrik OD goriintiilerine baka- 
rak belirledigi C/D oranlari ile HRT-3’deki lineer C/D arasinda- 
ki uyum sag goz icin % 51.2, sol géz igin % 47.5(p<0.001) idi. 
ikinci_ klinisyenin stereofotometrik OD gériintillerine baka- 
rak belirledigi C/D oranlari ile HRT-3’deki lineer C/D arasindaki 
uyum sag goz icin % 40, sol g6z i¢in % 62.7 (p<0.001)dir. 
Birinci klinisyene gore (TY) sa& g6z OD’nin stereofotometrik de- 
gerlendirmesinde 52 normal géztin, 31’i (% 59.6) normal olarak 
degerlendirilmis, 11’i glokom olarak degerlendirilmis (%21.2) ve 
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10’u supheli glokom olarak degerlendirilmistir(% 19.2). Glokom- 
lu 40 géziin 317i (% 77.5) glokom olarak degerlendirilmis, 2 ‘si(% 
5) normal olarak degerlendirilmis ve 7’si supheli glokom olarak 
degerlendirilmistir (% 17.5). Sipheli glokomlu 19 géziin 7’si nor- 
mal (%36.8), 9’u glokom (%47.4) ve 3’ U siipheli glokom(% 15.8) 
olarak degerlendirilmistir. 

Birinci klinisyene gore (TY) sol g6z OD’ ninstereofotometrik de- 
gerlendirmesinde; 54 normal géziin 35’i (% 62) normal, 8’i (% 
16)glokom ve 11’i (% 22) stipheli glokom olarak degerlendiril- 
mistir. 47 glokomlu géztin 30’u (% 63) glokom, 117i (%23.9) nor- 
mal ve 6’ si (% 13) sipheli glokom olarak degerlendirilmistir. 
12supheli glokomlu goziin, 3’U (%25)siipheli glokom, 5’i (%41.7) 
normal ve4’ti (% 33.3)glokom olarak degerlendirilmistir. 

ikinci klinisyene gére (ST) sa& géz OD’ nin stereofotometrik de- 
gerlendirmesinde; 52 normal gézuin 46’si (% 88.7) normal, 4’U 
(% 7.5) glokom ve 2’si (% 3.8) sipheli glokom olarak degerlen- 
dirilmistir. 40 glokomlu géziin 34’U (% 85.4) glokom, 4’U (%9.8) 
normal ve 2 si (% 4.9) siipheli glokom olarak degerlendirilmis- 
tir. Supheli glokomlu 19 gdéziin 6’s! (%31.6) sipheli glokom, 6’s! 
(% 31.6) normal,7’si (% 36.8) glokom olarak degerlendirilmistir. 
ikinci klinisyene gére (ST) sol géz OD’ nin stereofotometrik de- 
gerlendirmesinde; 54 normal goziin 49’u (% 90.7) normal, 1’i (% 
1.9) glokom ve 4’U (% 7.4) sipheli glokom olarak degerlendiril- 
mistir. 47 glokomlu géziin 42’si (% 89.4) glokom, 3’U normal (% 
6.4) , 2’si supheli glokom (% 4.3) olarak degerlendirilmistir. 12 
supheli glokomlu géziin 4’U (% 33.3) siipheli glokom, 3’t (% 25) 
normal, 5’i (% 41.7)glokom olarak degerlendirilmistir. 

iki klinisyen arasinda, stereofotometrik OD goriintiistiniin de- 
gerlendirilmesinde normal ve glokomlu bireyler arasinda anlam- 
ll uyum mevcuttur. 

Sag goz icin birinci klinisyenin (TY) normal olarak degerlendirdi- 
8i 40 goztin 34't ikinci klinisyen (ST) tarafindanda normal ola- 
rak degerlendirildi (% 85). Birinci klinisyenin glokom olarak de- 
gerlendirdigi 51 g6ziin 37’si ikinci klinisyen tarafindanda glo- 
kom olarak degerlendirildi (% 72.5). Birinci klinisyenin glokom 
suphesi olarak degerlendirdigi 20 goztin 2’si ikinci klinisyen ta- 
rafindan siipheli glokom olarak degerlendirildi (% 10). Sol g6z 
igin birinci klinisyenin normal olarak degerlendirdigi 47 géziin 
33’U ikinci klinisyen tarafindan normal olarak degerlendirildi (% 
70.2). Birinci klinisyenin glokom olarak degerlendirdigi 41 géztin 
32’si ikinci klinisyence glokom olarak degerlendirildi (%78,05). 
Birinci klinisyenin glokom suphesi olarak degerlendirdigi 21 go- 
ziin 5’i (% 23.8) ikinci klinisyence de glokom stphesi olarak de- 
gerlendirildi. 

HRT-3’tin GPS modiiliine gore sag gozlerde, normal olan 30 g6- 
ziin 187i (% 60) birinci klinisyenin (TY) stereofotografik OD g6- 
runtustindeki yorumuna gére de normal olarak degerlendirilmis- 
tir. GPS modiltine gére glokomlu 58 géztin 36’s! (% 62.1) birin- 
ci klinisyence glokom olarak degerlendirilmis, glokom siiphesi 
olan 24 goziin ancak 3 tanesi (% 12.5)stipheli glokom olarak de- 
gerlendirilmistir. Sol goz degerlendirilmesinde GPS’e gore nor- 
mal olan 34 géztin 22’si (%64.7) birinci klinisyence normal ola- 
rak degerlendirilmis, glokomlu 56 géztin 32’si (% 57.1) glokom 
olarak degerlendirilmis, glokom siiphesi olan 19 géziin 2’si (% 
10.5) stipheli glokom olarak degerlendirilmistir. 

GPS modilijyle ikinci klinisyenin stereo yorumlari karsilastiril- 
diginda sag goz i¢in normal olan 31 géztin 29’u (%93.5) nor- 
mal olrak degerlendirilmis, glokomlu 59 goziin 35’i (% 59.3) glo- 


kom, glokom suphesi olan 24 géziin 1 tanesi (%4.2) glokom siip- 
hesi olarak degerlendirilmistir. Sol g6z igin normal olan 35 g6- 
ziin 29’u (% 82.9) ikinci klinisyence normal olarak degerlendi- 
rilmis, 60 glokomlu géztin 39’u (% 65) glokom, 21 glokom siip- 
hesi olan gézuin 3’ (% 14.3) stipheli glokom olarak degerlendi- 
rilmistir. iki klinisyen arasindaki degerlendirilen g6z sayisi far- 
ki, birinci klinisyenin bazi gozleri net degerlendirememesinden 
kaynaklanmistir. 

Calismamizda kullandigimiz her iki istatistik analiz sonucu- 
na goredeklinisyenler arasi: uyum klinisyenlerin kendi i¢gindeki 
uyumdan daha yiiksek bulundu. 


Tartisma 

Literaturde optik sinir basi analizi yapan y6ntemleri karsilasti- 
ran birgok galisma vardir. Calismalarda C/D orani, diskin gloko- 
matoz olup olmadigini degerlendirmede goézlemci ici ve g6zlem- 
ciler aras! uyum ortaya konmustur. 

Calismamizda stirekli degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede 
Pearson korelasyon katsayisi, bu degiskenler bakimindan deger- 
lendiriciler arasi ve degerlendiriciler ile cihaz arasindaki uyumu 
belirlemede Grup ici Korelasyon katsayisi hesaplanmistir. Her iki 
k6ér klinisyenin sonuglari kendi aralarindaki uyum acisindan kar- 
silastirildiginda, stereofotometrik géruintilere gére C/D oranla- 
rinda birinci ve ikinci klinisyenler arasindaki uyum sag g6z icin % 
77.8 (p<0.001),sol g6z igin % 82.2 (p<0.001) olup, sonuclar ista- 
tistiksel olarak anlamli sekilde uyumlu bulundu. Bizim calisma- 
miza benzer bir calismay! yapan Tielsch ve arkadaslari, 200’Un 
uzerinde stereoskopik disk fotografinda C/D degerlendirilme- 
sinde mikemmel gézlemci ici uyumu bildirilmistir. Ayni calisma- 
da 1049 stereoskopik fotograf Uzerinde iki gozlemci arasinda 
C/D degerlendirilmesinde gézlemciler arasinda 6nemli oranda 
uyum gézlenmistir (agirlikli kappa 0.77-0.89) [9]. 

Calismamizda birinci klinisyenin stereofotografi ve HRT-3 ara- 
sindaki C/D 6lcimleri arasindaki uyum sagda % 51.2 (p<0.001), 
solda % 47.5 (p<0.001) olup istatistiksel olarak anlamli, ikinci 
klinisyen igin bu degerler sagda % 40 (p<0.001), solda % 62.7 
(p<0.001)olup istatistiksel olarak anlamli ancak literatiirdeki 
calismalara gore diisuk bulundu[9-15]. 

Zangwill ve arkadaslari yaptiklari bir galismada, normal grup 
ile erken ve orta dénem glokomlu hastalarda, optik sinir basi 
fotografisi ve HRT ile yapilan dlciim sonuclarina gore vertikal 
C/D oranlari i¢gin (kappa degeri: 0.57-0.72 ) cok iyi, horizontal 
C/D oranlari igin (kappa degeri: 0.21-0.55) iyi bir uyum oldugu- 
nu géstermislerdir[10]. Bizim ¢galismamizda da Zangwill ve ar- 
kadaslarinin yaptigi calisma ile benzer sonuclar bulunmustur, bi- 
rinci klinisyenin stereofotografa bakarak yorumladigi C/D oran- 
lari ile HRT-3’ten elde edilen lineer C/D arasindaki pearson ko- 
relasyon katsayisina gore sa& gozde 0.57 (p<0.001), sol gézde 
0.50 (p<0.001) uyum olup ikinci klinisyen igin ise bu oranlar sag 
gdzde 0.66 (p<0.001), sol gézde 0.68 (p<0.001) olarak bulundu. 
Mederios ve arkadaslar, glokomlu ve normal bireyler arasinda 
Horizontal C/D Oran (HCDR) ve Vertikal C/D Orani (VCDR) Gl- 
cimleri agisindan stereoskopik optik disk fotografisi ve Stratus 
Optic Coherens Tomography (OCT)’yi Pearson korelasyon anali- 
zini kullanarak karsilastirmis ve iki yontem arasinda ylksek ko- 
relasyon (0.87) oldugunu géstermistir[1 1]. 

Yine literatirde benzer bir calismada glokomlu ve normal birey- 
lerde HRT-2, Stratus OCT ve subjektif y6ntem olan stereosko- 
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pik optik sinir basi fotografisini karsilastirmis, yapilan ikili ana- 
lizlerin hepsinde iyi dizeyde uyum olmakla birlikte Ug yontem- 
le yapilan élcimler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark ra- 
por etmislerdir[12]. 

Baska bir ¢alismada, glokomu olup hicbir retinal patolojisi ol- 
mayan ve 5 dioptrinin altinda kirma kusuru olan hasta grubun- 
da VCDR olctimii acisindan stereoskopik optik disk fotografisi, 
indirekt oftalmoskopi ve HRT arasinda yapilan ikili karsilastir- 
malar arasinda yliksek uyum oldugunu belirtmislerdir[13]. Sun- 
dugumuz bu ¢alismada birinci klinisyenin stereofotografa ba- 
karak yorumladig C/D oranlari ile HRT-3’ten elde edilen lineer 
C/D arasindaki pearson korelasyon katsayis! ile uyyum sag gozde 
0.57 (p<0.001), sol gézde 0.50 (p<0.001), ikinci klinisyen icin ise 
sag gozde 0.66 (p<0.001), sol gézde 0.68 (p<0.001)olup, elde 
edilen korelasyon degerleri Stella ve arkadaslarinin calismalari- 
na gore biraz disik olsa bile istatistiksel olarak anlamli, litera- 
rurdeki diger ¢alismalar ile benzerdi. 

Jayasundera ve arkadaslari, 199 gozde stereoskopik fotograf, 
klinik gozlem, HRT ve discam arasindaki vertikal C/D oranlari- 
ni karsilastirdilar. 199 gdziin % 28.1’i glokom, % 36.2’si glokom 
suphesi, %35.7’si normal olarak degerlendirildi. Glokomda de- 
neyimli iki klinisyen, stereofotografideki VCDR, HRT, oftalmos- 
kopiile discam 6lcumlerini karsilastirmislar; sonug olarak stere- 
ofotografide 2 klinisyen arasinda iyi bir uyumun oldugu ancak 
diger yontemler arasinda daha zayif bir uyumun oldugu goriil- 
mustir[13]. Bulunan bu sonuclar bizim ¢alismamiz ile uyumlu 
idi. Bizim galismamizdan farkli olarak, Jayasundera ve arkadas- 
lari degisik yontemlerle dlcilen VCDR degerleri klinikte birbirinin 
alternatifi olarak degerlendirilemeyecegini belirtmislerdir. Lite- 
ratiirde baska bir galismada ise optik sinirin Discam, Confocal 
scanning laser ophthalmoscopy (CSLO), stereoskopik disk fo- 
tografisi ile taranmasindan elde edilen veriler arasindaki uyum 
bizim calismamizla benzer olarak yuksekti [14]. Literatuirde op- 
tik sinirin stereoskopik y6ntem ve HRT ile dlcimlerinin yapildi- 
81 calismada ise bizim ¢alismamiza benzer sekilde uyum yiiksek 
olmasina regmen HRT’yi stereofotografiye gore daha sensitif 
bulmuslardir [15]. 

Fogagnolo ve arkadaslar retinitis pigmentozasi olan 53 hasta- 
nin optik sinir basin! stereofotometri ve HRT ile degerlendirdi- 
ler. Vertikal C/D oranlari bizim calismamizdaki gibi her iki yon- 
temde de benzer olup soluk optik sinir basinda bu benzerlikler 
daha azdi [16]. 

Esther ve arkadaslarinin yaptigi diger bir calismada 489 oki- 
ler hipertansiyonu olan géz degerlendirilmis olup HRT ve ste- 
reometrik optik disk dlcimleri alinmistir. iki yontem arasinda- 
ki en giigli' benzerlik vertikal C/D oranlari, disk cup ve rim alan- 
lari, cup ve rim volimleri arasinda idi. Sonuclar 6zellikle vertikal 
C/D oranlarindaki benzerlik bizim ¢alismamizla uyumlu idi [17]. 
Gortlmektedir ki optik diskin Klinik degerlendirmesi igin stan- 
dardize edilmis yontemler gelisinceye kadar gézlemciler ici ve 
gozlemciler arasi uyum sinirli olmaya devam edecektir. 


Sonuc¢ 

Stereofotometri ve HRT-3 glokom hastalarinin tani ve takibin- 
de kullanilan son derece faydali ve klinik pratikte sikga kullanilan 
goériintileme yéntemleridir. Stereofotometri subjektif tani yon- 
temi olmasindan dolay: dogal olarak klinisyenler arasinda farkli 
yorumlarin ortaya ¢ikmasina sebep olmustur. Calismamizda her 


iki yonteminde glokomlu ve normal g6ézii ayirma da son derece 
etkili olduklari goriilsede glokom siipheli gézlerde gériintileme 
yontemlerinin yetersiz kaldigi goriilmustir. 

Glokom teshisi g6z hekiminin klinik muayenesi ve gorme alan 
testiyle konulur. GoruintUleme yontemleri teshis koymada yar- 
dimcidir ve taniy! destekler. Bu kadar gelismis goruintileme yon- 
temleri olmasina ragmen bu yéntemlerin higbiri tan! koymada 
tek basina yeterli degildir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amag: Calismamizda ¢cocuk ve eriskin hastalardan izole edilen Streptococ- 
cus pneumoniae suslarinin serogrup/serotip dagilimi ve antibiyotiklere di- 
reng oranlarinin incelenmesi amaclanmistir. Gereg ve Yontem: Ondokuz ¢o- 
cuk, 61 eriskin hastanin cesitli Grneklerinden izole edilen toplam 80 pnémo- 
kok susunda, istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji 
AD. Laboratuvari’nda lateks agliitinasyon yontemi ile serogrup/serotiplendir- 
me ve antibiyotik duyarlilik deneyi yapilmistir. Bulgular: Suslarin 62’si (% 76) 
serogrup/serotiplendirilebilmis, 181 (% 23) tiplendirilememistir. Cocuklarda 
serogrup 19, 14, 23, 6 ve 4; eriskinlerde ise serogrup 3, 19, 23 ve 9 daha sik 
olarak bulunmustur. Eriskinlerde bulunan serogrup 3, 9, 5, 8, 18, 1, 15 cocuk- 
larda saptanmamistir. Serogrup/serotiplendirilen pnémokoklarda asi serotip- 
leri, cocuklarda % 53, eriskinlerde % 85 oraninda bulumustur. Calismamizda 
asi serotipleri iginde bulunan serogrup 2, 7, 10, 11, 12, 17, 20, 22, 33’e rast- 
lanilmamistir. Sadece 1 (% 1) sus penisiline diisiik diizeyde direncli bulunmus, 
yliksek diizeyde diren¢ saptanmamistir. Trimetoprim-stilfametoksazol, eritro- 
misin, kloramfenikol ve ofloksasine direnc oranlari sirastyla 45 (% 56), 22 (% 
27.5), 7 (% 9), 2 (% 2.5) olarak bulunmustur. Tiim pnémokoklar vankomisin, 
linezolid ve levofloksasine duyarli bulunmustur. Serogrup 19, 23, 9 ve 14 de- 
nenen antibiyotiklere en cok diren¢ gésteren serogruplar olarak saptanmistir. 
Ayrica 9 (% 11) susta cogul direng saptanmistir. Bu suslar serogrup 19, 23, 9, 
6 ve 14 olarak bulunmustur. Tartisma: Serotip dagilimi ve antibiyotik direnci 
yas ve cografik bélgeler basta olmak iizere bircok faktore bagli olarak degi- 
siklik gosterdiginden epidemiyolojik ¢alismalar 6nem tasimaktadir. 
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Abstract 

Aim: In this study, the distribution of serogroup/serotype and antibiotic sus- 
ceptibility testing of Streptococcus pneumoniae strains, recovered from pe- 
diatric and adult patients were evaluated. Material and Method: A total of 
80 clinical isolates recovered from 19 pediatric and 61 adult patients were 
performed by latex aglutination method and antibiotic susceptibility tests in 
Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, Medical Microbiology Labo- 
ratories. Results: Sixty-two strains (76 %), were serogroup/serotyped and 18 
(23 %) strains couldn't serogroup/serotyped. The most frequent identified 
serogroups were 19, 14, 23, 6, 4 in pediatrics, and 3, 19, 23 and 9 in adults. In 
adults, serogroups 3, 9, 5, 8, 18, 1, 15 were determined, but these serogroups 
weren't found in pediatrics. Vaccine serotypes rates were found as 53 % in 
pediatric and as 85 % in adults. The serogroups 2, 7, 10, 11, 12, 17, 20, 22, 
33 were not detected, which are available in vaccine serotypes. Only 1 (1 %) 
strain was found to exhibit low level resistance to penicillin and high level 
resistance wasn't found in any strain. Resistant results for trimethoprim-sul- 
famethoxazole, erythromycin, chloramphenicol and ofloxacin were found as 
45 (56 %), 22 (27.5 %), 7 (9 %), 2 (2.5 %), respectively. All strains were found 
susceptible to vancomycin, linezolid and levofloxacin. The most resistant se- 
rogroups were 19, 23, 9 and 14 in the tested antibiotics. Multidrug resistance 
was found in 9 (11 %) strains and these strains were found as serogroups 
19, 23, 9, 6 and 14. Discussion: The epidemiological studies are important 
that the distribution of serotype and antibiotic resistance vary depending on 
many factors like age, and geographic region. 
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Giris 

Streptococcus pneumoniae (S.pneumoniae) Gram pozitif, % 3 
hidrojen peroksit varliginda katalaz, sitokrom oksidaz negatif, 
2 umden kiiciik, kapsilli: diplokoklardir. Gelismekte olan Ulke- 
lerde iki yas alti Gocuklarda ve yasli kisilerde morbidite ve mor- 
talitenin 6nemli nedenleri arasindadir. Pndmoni, menenjit, oti- 
tis media, sinizit ve bakteriyemi gibi birgok hastaliga neden ol- 
maktadir [1,2,3]. 

S.pneumoniae, Uist solunum sistemi normal florasinda bulun- 
maktadir. Enfeksiyonlarin gelismesinde nazofarengeal koloni- 
zasyon genellikle ilk basamaktir. Kalabalik yasam alanlari, okul- 
lar, cocuk yuvalari, hastaneler, askeri kislalar, sigara igme alis- 
kanligi gibi sosyo-ekonomik kosullar kolonizasyon riskini art- 
tirmaktadir [4,5]. Cocuklarda tasuyicilik eriskinlere oranla daha 
fazladir. Ulkemizdeki tastyicilik oranlar! % 1.2- 37.2 arasinda 
degismektedir. Asilanma nazofarenks kolonizasyonunu azalt- 
mada etkilidir [4]. 

S.pneumoniae kapstl polisakkaritlerine goére serotiplendirilir 
ve 90’dan fazla serotipi tanimlanmistir [6,7]. Serotip dagilimi 
ve antibiyotik direnci yasa, cografik bolgelere, sosyo-ekonomik 
duruma gore farklilik géstermektedir. Direngli serotipler daha 
cok cocuk yas grubunda enfeksiyona yol agmaktadir [8]. Has- 
talik olusturan serotipler ¢ocuk ve eriskinlerde farklilik goster- 
mektedir [9]. Cocuklarda ¢ogunlukla serogrup 6, 14, 18, 19, 23; 
eriskinlerde ise daha cok serogrup 1, 3, 4, 7, 8, 12 gériilmekte- 
dir [3]. Bircok ilkede cocuklardaki invazif enfeksiyonlardan % 75 
oraninda serogrup 1, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 14, 18, 19, 23 sorumlu tu- 
tulmaktadir. Bunlarin arasinda da serogrup 14, 6, 19 daha yiik- 
sek oranda gortilmektedir. Diinyada serogrup 14 6nemli pediat- 
rik serogruplardandir ve invazif hastaliklarda % 20-25 nedendir 
[10]. Enfeksiyonlarda en sik rastlanan 23 serotip (1, 2, 3, 4, 5, 
6B, 7F, 8, ON, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 
22F, 23F, 33F), polisakkarit pnomokok asi igeriginde bulunmak- 
tadir ve 1983 yilindan itibaren diinyada kullanilmaktadir [1,2]. 
Bu asinin uygulamasi, altta yatan bir saglik sorunu olan 2 yas 
ustu kisilerde ve rutin olarak 65 yas Ustii kisilerde 6nerilmekte- 
dir [11]. iki yas alti cocuklarda koruyucu degildir ciinkii kiiglik ¢o- 
cuklarda polisakkarit antijenlere karsi yeterli immtn cevap olus- 
mamaktadir [2,5,12]. 

Ayrica 2 yas alt! cocuklarda uygulanabilen, A.B.D’de 2000 yilin- 
da lisans alan ve tlkemizde de 2005 yilindan itibaren kullanil- 
maya baslanan 7 serotip (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F) igeren 
konjuge asi bulunmaktadir [2,3,11]. Konjuge asilarda polisak- 
karitler difteri toksoidi, tetanoz toksoidi, Neisseria meningitidis 
dis membran protein kompleksi (DMPK), Haemophilus influen- 
zae protein D gibi protein tastyicilara konvalesan olarak bagla- 
narak polisakkaritlere T hiicrelerine bagimli antijenik 6zellik ka- 
zandirilmaktadir [2,5]. Bu asi 2 aydan buyiik cocuklara Onerilir 
ancak 59 ay sonrasindaki yaslarda kullanimi Gnerilmemektedir 
[11]. Dokuz (N. meningitidis ile konjuge edilmis) ve 11 (H. influ- 
enzae ile konjuge edilmis) valanli asilarin Gretimi ile ilgili calis- 
malar devam etmektedir [2,5,6]. GUniimiizde S.pneumoniae’nin 
yuzey proteinleri olan PspA ve PsaA da asi ¢alismalarinda kul- 
lanilmaktadir [2]. Bolgelere gore daha sik goriilen serotiplerin 
analizi asinin etkinligini degerlendirmede onemlidir. Risk grup- 
larindaki kisilere uygulanan asi morbidite ve mortaliteyi azalt- 
maktadir [1]. Asilama, tastyicilik ve yayilma kontroliinde biyiik 
énem tasimaktadir [12]. Ozellikle son yillardaki direng artisi ne- 


deni ile antibiyotik kullaniminda sikintilar yasanmaktadir. Bu- 
nun icin S.pneumoniae enfeksiyonlarini asi ile 6nlemek 6nem 
kazanmaktadir. 

S.pneumoniae beta-laktam antibiyotiklere duyarlt bir mikroor- 
ganizmadir [2]. Tedavide ilk secenek penisilindir ancak son yil- 
larda belirgin bir sekilde direng artis! gozlenmektedir. Penisilin 
ve diger beta laktamlara direngten sorumlu olan PBP 1A, PBP 
1B, PBP 2A, PBP 2B, PBP 2X ve PBP 3 olmak uzere alti tane PBP 
(Penisilin baglayan protein) tanimlanmistir, diisuk duzeyde di- 
rencten (DDD) PBP 2B, yiiksek diizeyde direngten (YDD) PBP 2X 
sorumludur [3]. 

S.pneumoniae’da eritromisine direng tilkemizde % 40 civarinda 
saptanmaktadir. Eritromisin direnci rRNAnin ermB (eritromisin 
ribozomal metilaz) aracili metilasyonuna baglidir ya da makro- 
lidler mefA araciligi ile disari atilarak fenotipik dirence neden 
olmaktadir [4]. 

SXT direnci dihidrofolat redtiktaz proteinindeki bir aminoasit 
degismesi ile ortaya cikar [13]. Ulkemizde ve diinyada diren¢ 
durumu ilk siralarda yer almaktadir [14,15]. 

S.pneumoniae’da kinolon direnci hedef bolgede mutasyon gelis- 
mesi ya da ilacin hiicre disina pompalanmasi (aktif effluks) ile 
olusmaktadir. Topoizomeraz IV alt Unitelerinden biri olan ParC’yi 
kodlayan parC mutasyonu, diisiik dizey kinolon direncine; DNA 
giraz’in alt Gnitelerinden olan GyrAy! kodlayan gryA mutasyo- 
nu ise yiiksek diizey kinolon direncine yol agmaktadir [16, 17]. 
Vankomisin ve linezolide direng henuz bildirilmemistir [6,16,18]. 
Ulkemizde yapilan cesitli calismalarda ithal edilen asilar icinde- 
ki serotipler ile ilkemizde belirlenen serotipler izlenmektedir. Bu 
calismada, izole edilen suslarin serogrup/serotiplerini ve antibi- 
yotik direng oranlarini saptamak amaglanmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calismamizda 2005-2008 yillar! arasinda i.U. istanbul Tip Fa- 
kiltesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali’na cesitli kliniklerden 
gonderilen cocuk ve eriskin hastalarin orneklerinden izole edi- 
len 80 S.pneumoniae susu retrospektif olarak incelenmistir. 
Arastirmaya her hastadan bir sus katilmis, ayaktan ya da ya- 
tan hasta olarak ayrim yapilamamistir. Ornekler % 5 koyun kanli 
agar besiyerine ekilerek ve % 5-10 CO2’li ortamda 24-48 saat, 
kan kultirti sisesi ile gelen 6rnekler otomatize kan kiltirii ale- 
tinde yedi gin inktibe edilmistir (Bactec 9120, Becton Dickin- 
son, ABD). Orneklerde direyen bakteriler; tipik koloni morfoloji- 
si, Gram pozitif boyanma, kanli agar besiyerinde alfa hemoliz, 
katalaz ve oksidaz negatifligi, optokine (5 pg) duyarlilik ve saf- 
rada (Sodyum dezoksikolat) erime ozellikleri ile tanimlanmistir. 
Suslar serogrup/serotip belirleme calismasi yapilincaya kadar 
saklama besiyerinde (% 15 gliserol ve % 85 beyin-kalp infiiz- 
yon buyyonu, pH 7,2) -80°C’ de muhafaza edilmistir. Serogrup/ 
serotiplendirme latex agliitinasyon (Pneumotest-Latex, Statens 
Serum Institude, Danimarka) yéntemi ile yapilmis ve bu serog- 
rup/serotiplerin gocuk ve eriskin yas gruplarina dagilimi aras- 
tirilmistir. Antiserumlar ile pozitif sonug vermeyen suslar *Tip- 
lendirilemedi* olarak kabul edilmistir. Calismada daha sik rast- 
lanan serogrup/serotipleri igeren antiserumlar (A, B, D, H, P, Q, 
R, S) elde edilebilmistir. Antibiyotik duyarlilik deneyi Clinical and 
Laboratory Standards Institude (CLSI) 6nerilerine gore kanli 
Mueller-Hinton agar besiyerinde disk diftizyon yontemi ile yapil- 
mistir [19]. Oksasilin (1 pg), vankomisin (30 pg), eritromisin (15 
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ig), trimetoprim-siilfametoksazol (SXT) (1.25/23.75 yg), levof- 
loksasin (5 pg), linezolid (30 pg), kloramfenikol (30 pg), ofloksa- 
sin (5 yg) diskleri (Himedia, Hindistan) kullanilmistir. Oksasiline 
direngli suslarda penisilin minimum inhibitor konsantrasyonu- 
nu (MiK) belirlenmek izere Penisilin G E-test (AB Biodisk, isvec) 
kullanilmistir. Kontrol sus olarak S.pneumoniae ATCC 49619 
kullanilmistir. 


Bulgular 

Calismamizda toplam 80 S.pneumoniae susu_ incelenmistir. 
Bunlarin 19’u (%24) cocuk, 61’i (%76) eriskin hastalara ait ola- 
rak bulunmustur. En sik olanlar sirasiyla, serogrup 19 (n=11), se- 
rogrup 23 (n=9), serogrup 3 (n=9), serogrup 9 (n=6) ve serog- 
rup 14 (n=6)’tiir. Cocuk hastalarda serogrup/serotiplendirilen 
S.pneumoniae suslar! arasinda sirasiyla serogrup 19, 23, 6, 14; 
eriskin hastalarda ise sirasiyla serogrup 3, 19, 23 ve 9 daha sik 
olarak izole edilmistir (Tablo 1). S.pneumoniae suslarinin top- 


Tablo 1. Cocuk ve Eriskin Yas Grubunda Serogrup Dagilimi 


Serogrup/Serotip — Cocuk (n) Eriskin (n) Toplam (n) 
14 2 4 6 
23 2 7 9 
6 2 3 5 
5 - 4 4 
8 - 3 3 
9 - 6 6 
19 5 8 11 
18 - 2 2 
1 - 2 2 
3 - 9 9 
4 1 3 4 
15 - 1 1 
Tiplendirilemeyen 9 9 18 
Toplam 19 61 80 


lam 58’i (% 73) noninvazif enfeksiyon etkeni [ 3 (% 4) abse, 47 
(% 59) balgam, 6 (% 8) burun siiriintiisti, 2 (% 3) géz siiriinti- 
su ornegi] olarak bulunmus, toplam 22’si (% 28) invazif enfek- 
siyon etkeni olarak [11 (% 14) kan, 2 (% 3) BOS, 7 (% 9) BAL/ 


Tablo 2. Serogrup- Klinik Ornek Dagilimi 


TA, 2 (% 3) periton sivisi! 6rnegi] bulunmustur (Tablo 2). Oksasi- 
line direngli 31 susa yapilan penisilin E-test sonucunda serog- 
rup 19 olan bir (% 1) sus penisiline DDD’li bulunmus, penisiline 
YDD saptanmamistir. En yiiksek direng SXT’de % 56 olarak sap- 
tanmis, bunu % 27.5 direng orani ile eritromisin izlemistir. Tim 
suslar vankomisine, linezolide ve levofloksasine duyarli bulun- 
mutur (Tablo 3). Serogrup 19, 23 ve 9 diger serogruplara gore 


Tablo 3. S.pneumoniae Suslarinda Antibiyotik Direnci (n(%)). 


Direncli Duyarli 
Penisilin 1(1)* 79 (99) 
Eritromisin 22 (27.5) 58 (72.5) 
Trimetoprim-Siilfametoksazol 45 (56) 35 (44) 
Levofloksasin (6) 80 (100) 
Ofloksasin 2 (2.5) 78 (97.5) 
Kloramfenikol 7(9) 73 (91) 
Vankomisin (6) 80 (100) 
Linezolid (6) 80 (100) 


* Diistik diizeyde penisilin direnci saptanmistir 


daha direncli bulunmustur. Serogrup 1 ve 8’de antibiyotik diren- 
ci saptanmamistir (Tablo 4). Calismamizda 9 (% 11) susta cogul 


Tablo 4. Belirlenen Serogruplarin Denenen Antibiyotiklerde Diren¢ Dagilimi 


Antibiyo- Serogrup 
tikler 
14 23 3 9 9 4 15 18 TT 
n:6 m9 on5 m4 9 nil n6 n:4 nm: n2 1:18 
Oksasilin 2 7 1 - - (6) 4 - 1 6 
Penisilin - - - - - - - - - 
DDD 
Ofloksa- - - - - - 1 - - - 
sin 
Kloram- - 3 1 - 1 - - 1 - - 
fenikol 
Eritromi- 2 6 1 - 1 7 2 - - - 3 
sin 
SXT 4 9 3 3 - 9 6 1 - 1 9 


*T: Tiplendirilemeyen 


direng saptanmis, bu suslar serogrup 19 (n=3), 
23 (n=3), 9 (n=1), 6 (n=1) ve 14 (n=1) olarak 


bulunmustur. Cocuk hastalarda izole edilen 5 


farkli serogrup (14, 23, 6, 19, 4), 23 ve 7 va- 


lan asilarda bulunan serotipler ile; eriskin has- 
talarda 52 6rnekten izole edilen 12 farkli se- 
rogrup, 23 valan asidaki serotipler ile uyumlu 
bulunmustur (Tablo 5). 


Tartisma 

S.pneumoniae iist solunum yollarinin normal 
florasinda bulunan, nazofarengeal tasiyicili- 
81 yas, mevsim ve cevre kosullarina gore de- 
gisen ve kolonize oldugu bélgeden viicuda ya- 
yilarak enfeksiyonlar meydana getirebilen bir 
bakteridir. 

7 Yalgin ve ark[20] 2001-2004 yillari arasinda, 


Serogrup/ Klinik Ornekler 
Senne BOS* Kan Periton BAL/TA Balgam_ Burun Abse — Konjonktiva 
Surunttisii Sdruntiisi 

14 E 1 2 1 3 1 

23 - - - - 8 1 

6 1 : = 3 1 

5 ¢ 1 : : 3 : 

4 2 1 - 1 - 

8 - 1 2 - 

9 1 = - i] - 

19 1 i 2 5 1 - 

18 1 1 - - 

1 1 - 1 - - 

15 - - - 1 

3 2 - 6 - 

Tiplendirilemeyen - 5 - 2 9 2 1 


invazif enfeksiyon etkeni 93 pnémokokta se- 


*BOS: Beyin omurilik sivisi 


rogrup 19, 6, 23, 18, 14, 9 ve 4’; Ozalp ve ark. 
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Tablo 5. Calismamizda Saptanan Serogruplarin Asi Serogruplari ile Karsilas- 
tirilmasi 


Polisakkarit Asi 
Serogruplari 


Konjuge Asi 
Serogruplari 


Calismamizda Saptanan 
Serogruplar (n) 


i - 1(2 
2 “ 

3 - 39 
4 4 4(4 
5 - 5 (4 
6 6 6 (5 
7 - 

8 8 (3 
9 9 9 (6) 
10 - 

11 - - 

12 - - 

14 14 14 (6) 
15 - 15 (1) 
17 - - 

18 18 18 (2) 
19 19 19 (11) 
20 - - 

22 - - 

23 23 23 (9) 
33 - - 


[14] 2004 yilinda serogrup 19, 6, 15, 9, 23 ve 11’i bulmuslardir. 
Serogrup 14 diinyada invazif pnomokok hastaliklarinin % 20- 
25’ine neden olmaktadir [10]. 2010’da Almanya’da, 5022 susta 
en sik serotip 14, 23F, 1,6B, 7F, 3 ve 4, cocuklarda ise en sik se- 
rotip 14,6B, 19F, 18C saptanmistir [21]. Tirkiye’de 2011 yilinda, 
202 susta en sik serotip 19F ve 6B bulunmustur [22]. Calisma- 
mizda cocuklardan izole edilen S.pneumoniae’da diger calisma- 
larla uyumlu serotip dagilimi géruilmektedir. Cocuk ve eriskin ol- 
mak iizere her iki hasta grubunda da en sik serogrup 19’a rast- 
lanilmis, diZer baskin serogruplarda birbirine paralellik gozlen- 
memistir. Garsia-Suarez ve ark.[6] sik gériilen ve invazif enfek- 
siyona neden olan serogrup 6, 23, 14, 19’u eriskin yas grubun- 
da cocuklardakine gore daha az sayida gorduklerini belirtmisler- 
dir. Calismamizda bu veriye uyumsuz olarak eriskin yas grubun- 
da diger serogruplara oranla daha sik olarak serogrup 3, 19, 23 
ve 9 gorulmustir. Eriskinlerde bulunan serogrup 5, 8, 9, 18, 1, 3, 
15 cocuk hastalarda saptanmamistir. 

Calismamizda 22 (% 28) sus invazif enfeksiyonlardan izole edil- 
mistir. Serotip dagiliminin cografik bélge, yas gibi faktorler et- 
kisi ile farklilik gosterdigi bildirilmektedir [8,10,12]. 
Calismalarda serogrup/serotiplendirmesi yapilan S.pneumoniae 
suslarinin 23 ve 7 valan asi iceriklerindeki serotiplerle ne dere- 
cede uyum gosterdigi 6nem tasimaktadir. Buna gére uyum ne 
kadar fazla ise asi koruyuculugu o kadar etkin olacaktir. Calis- 
mamizda, asi serotipleri iginde bulunan serogrup 2, 7, 10, 11, 
12, 17, 20, 22, 33’e rastlanmamistir. Bunun nedeni, serotip da- 
giliminin cografik bolgelere gore farklilik g6stermesi olabilece- 
gi dustinulmektedir. 

ispanya’da 2006 yilinda, 2 yas alti cocuklardan ve yaslilardan 
uretilen invazif suslarda, 7 ve 23 valan asi serotiplerinin bulun- 
ma oranlari sirasiyla % 92.8 ve % 88.3 olarak bulunmustur [6]. 
Calismamizda, serogrup/serotiplendirilen suslarin ¢ocuk hasta- 


larda %53’i, eriskin hastalarda % 85’i, toplamda % 78’i 23 va- 
lan asi serotipleri iginde bulunmustur. Cocuk hastalarda suslarin 
% 53’ 7 valan asi serotipleri iginde bulunmustur. Konjuge asi- 
nin kullanima girmesiyle asi serotipleri ile gorilen enfeksiyon- 
larda azalma oldugunu fakat ilerleyen yillarda asida bulunma- 
yan serotiplerin, 6zellikle cogul ilag direngli olan serotip 19A’un 
goériilme sikliginda artis oldugu bildirilmektedir [7]. Serogrup 9 
ve 18, 7 valan asi serotipleri arasinda olmasina ragmen cocuk 
hastalarda bulunamamistir. Doért Avrupa Ulkesinde 2010 yilin- 
da yapilan bir galismada da cocuklarda PCV7’nin koruyuculugu- 
nun % 32’den % 48’e ciktig1 ancak asiya ragmen serotip 7F ve 
19Ada artis oldugu bildirilmistir [23]. 

S.pneumoniae suslarinda giderek artan antibiyotik diren- 
ci de 6nem kazanmaktadir. S.pneumoniae tedavisinde son yil- 
larda penisiline alternatif gésterilen makrolid, trimetoprim- 
sulfametoksazol, kloramfenikol ve kinolonlarda direng artis! sur- 
mektedir. Direng sorunu sonucu olarak tedavi edilemeyen pn6- 
mokok enfeksiyonlari, morbidite ve mortalite artisina neden ol- 
maktadir. Bu sorun akilci antibiyotik kullaniminin 6nemini ciddi 
bir sekilde ortaya koymaktadir. 

Dunyada son yillarda penisiline duyarli olmayan S.pneumoniae 
orani artmaktadir. Sener ve ark.[24] 264 susta % 40 DDD, % 7.6 
YDD; Ak ve ark.[15] 165 susta % 18.8 DDD bulmuslardir. On- 
cil ve ark[25] iki ayri donemde yaptiklari calismalarinda pe- 
nisiline DDD’in %12’den %27’ye, YDD’in % O’dan % 4’e artti- 
gini bildirmislerdir. Gir ve ark.[26] 2007 yilinda yaptiklar! gok 
merkezli ¢alismalarinda 260 S.pneumoniae susunda penisiline 
% 22.7 DDD, % 11.5 YDD saptamislardir. 2008-2010 yillari ara- 
sinda 61 susta % 8.2 pensilin direnci , % 54 orta dizey pe- 
nislin direnci saptanmistir, ayrica galismada en sik serotip 19F, 
23F ve 6 bulunmus ve bu suslar penisilin ve makrolidlere direng 
oranlar! daha yiiksek bulunmustur [27]. Calismamizda sadece 
1 (%1) susta (serogrup 19) penisiline DDD bulunmus, penisili- 
ne YDD saptanmamistir. Penisiline DDD diger calismalarin aksi- 
ne olduk¢a dustik bulunmustur. The European Antimicrobial Sur- 
veillance System (EARSS) 2006 yil! raporunda, 11 Ulkede yapi- 
lan galismada, penisiline direncin en sik serogrup 14, 9, 19, 6, 
23; eritromisine direncin en sik serogrup 1 ve 33’te rastlanildi- 
gint bildirilmistir [28]. 

Dunyada ve Turkiye’de en ylksek direng orani SXT’de goriilmek- 
tedir. Calatayud ve ark[18] eritromisine direncli 125 susta % 
68 SXT direnci; Altinkanat Gelmez ve ark.[27] 61 susta % 67.2 
SXT, % 55.8 eritromisin direnci bulmuslardir. Calismamizda da 
en yuksek antibiyotik direncine SXT’de (% 56) rastlanilmistir. 
SXT ‘den sonra en yiiksek antibiyotik direnci diger bildirimlerdeki 
gibi eritromisinde (% 27.5) gériilmustir. Bu iki antibiyotige di- 
reng yine en sik serogrup 19 ve 23’te gorulmistir. 

Ak ve ark.[15] kloramfenikole % 9.7 direng saptamislardir. Calis- 
mamizda da kloramfenikol direnci benzer oranda toplam 7 (%9) 
susta saptanmistir (en sik serogrup 19 ve 23). 

Pletz ve ark.[17] ABD’de 1998-2002 yillar! arasinda florokinolon 
direnci artisina dikkat cekmislerdir. Calismamizda ofloksasin di- 
renci (% 2.5) diisuk bulunmustur. 

Ozalp ve ark[14] serogrup 19, 6, 1, 18’de coklu antibiyotik di- 
renci bildirmislerdir. Calismamizda 9 (% 11) susta cogul diren¢ 
saptanmis ve bu suslar serogrup 19, 23, 9, 6 ve 14 olarak bu- 
lJunmustur. 

Antibiyotik direng oranlarini degerlendirme ve serotip dagilimi 
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Ozet 

Amac: Biz bu calismada parmakla rektal muayenede prostat kanser siiphe- 
si olan ve prostat spesifik antijen (PSA) degerleri 4 ng/ml altinda olan erkek- 
lerdeki saptanmis prostat kanserlerini degerlendirmeyi amacladik. Gerec ve 
Yontem: Klinigimizde Ocak 2004-Mayis 2013 tarihleri arasinda biyopsi pa- 
tolojisi prostat kanseri olan 846 hastanin biyopsilerinin sonuclari retrospek- 
tif olarak degerlendirildi. Total PSA degeri 4 ng/ml’nin altinda olan 17 hasta 
tespit edildi. Bu 17 hastanin verileri incelendi. Bu hastalardan birinin patolo- 
jisi transizyonel hiicreli kanserdi. Calismaya dahil edilmedi. Bulgular: Hastala- 
rin yas ortalamasi 69.7 yil (49-84) ve ortalama total PSA degerleri ise 2.3 ng/ 
ml (0.7-3.9) idi. Ortalama prostat hacmi 38 cm3 (14-130) idi.Parmakla rektal 
muayene de (PRI) de 6 olguda nodiil saptandi. Dokuz olguda asimetri ve dii- 
zensizlik 7 olguda TRUS (Transrektal ultrasonografi)’da hipoekoik alan sap- 
tanirken 6 olguda kapsiler diizensizlik tespit edildi. Tartisma: Mutlak kanser 
tanisi koyduracak PSA alt siniri tanimlanamadigi icin herhangi bir esik dege- 
ri de bulunmamaktadir. PSA degeri 4ng/ml’nin altinda olan hastalarda yapi- 
lan prostat biyopsilerinde klinik acgidan 6nemli, organa sinirli, 6nemli oranda 
prostat kanseri tespit edilmektedir. 


Anahtar Kelimeler 
Prostat Kanseri; Prostat Spesifik Antijen; Hipoekoik 


Abstract 

Aim: In this study we aimed to assess patients with prostate cancer which 
suspected prostate cancer with digital rectal examination and PSA levels less 
than 4 ng/ml. Material and Method: 846 patients were recruited from who 
diagnosed with prostate cancer in our clinic between January 2004 and May 
2013. Their biopsy results, PSA levels, digital rectal examination findings, 
prostate volume and trans-rectal ultrasound images were evaluated retro- 
spectively. 17 patients had PSA levels less than 4 ng/ml. One patient biopsy 
was transitional cell carcinoma, so that he was out of the study. Results: The 
mean age was 69.7 for these patients. The mean PSA levels was 2.3 ng/ml 
and mean prostat volume was 38 cm3. Nodules were detected in six patients, 
asymmetry was detected in nine patients and capsular irregularity was de- 
tected in six patients with digital rectal examination. Seven patients had 
hypoechoic lesion in trans-rectal ultrasound images. Discussion: As there is 
no definitive diagnostic PSA levels for prostate cancer, there is no cut off 
value of PSA. Several patients who have PSA levels less than 4 ng/ml may 
have clinically significant, organ confined prostat cancers in prostate biopsy. 
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Giris 

Prostat kanseri (PCa) ileri yas erkeklerde en sik gorulen kan- 
ser turd olup, yine hastaliga bagli 6lumlerde de bu poptlasyon- 
da on siralarda yer alir. Avrupa’da en sik goriilen solid tum6r- 
dir [1]. Prostat kanserinden kuskulanilmasi PRi (parmakla rek- 
tal inceleme)'de anormallik saptanmasi ve PSA (prostat spesi- 
fik antijen) seviyeleri ile olur. Kesin tani prostat biyopsileri veya 
operasyon spesmenlerinin adenokanser histopatolojisinin veri- 
fiye edilmesi ile konulur. Organize tarama program! kullanilma- 
diginda sadece %55 tumor olgusu tani aninda, lokalize evrede 
bulunacaktir [2]. Benzer serilerde klinik olarak lokalize olan olgu- 
larin %30-45’inde, patolojik evrelemede ekstrakapstler uzanim 
gosterdigi saptanacaktir [3]. 

Prostat spesifik antijen insan kallikrein grubundan bir serin pro- 
teazdir. ilk olarak 1979 yilinda insan serumunda gosterildi [4] 
ve prostat kanseri hastalarinin serumda yukseldiginin belirlen- 
mesinin ardindan cok fazla ¢alismaya konu olmustur. Tani, te- 
davi sonrasi izlem ve hastaligin evrelemesinde kullanilmasina 
ragmen hastaliga degil organa 6zgii olmasi en 6nemii kisitlili- 
gidir. PSA hig suphesiz prostat kanseri tanisinda en 6nemli se- 
rum markeri olarak Klinik yararliligini kanitlamistir. PSA seviye- 
si supheli PCa durumlarinda bagimsiz bir degisken olarak PRi ve 
TRUS'dan daha iyi bir 6ngortictidiir. Fakat yine de PSAnin sensi- 
tivite ve spesifitesi, onu prostat kanserinde kusursuz bir marker 
yapacak kadar yilksek de@ildir [5]. Bizde bu galismamizda PSA 
degeri 4 ng/mLnin altinda olan malign TRUCUT patolojili hasta- 
larin klinik ve patoloji verilerini degerlendirmeyi amacladik. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Ocak 2004-Mayis 2013 tarihleri arasinda Tip Fakiiltesi Uroloji 
klinigimizde 14 kadran transrektal prostat biyopsisi malign ge- 
len 846 hastanin biyopsi sonuclar! retrospektif olarak deger- 
lendirildi. Hastalara ait veriler dosyalarindan elde edildi. Has- 
talarin higbiri 5 alfa reduktaz inhibitorti kullanmiyordu ve hicbi- 
ri TUR prostat operasyonu gecirmemisti. Hastalar biyopsi alin- 
madan 6nce onamlar! alinmis ve islem hakkinda ve olusabile- 
cek komplikasyonlar konusunda bilgilendirilmisti. Prostat biyop- 
sisi alinan hastalar, alt Griner sistem semptomlart ile klinigimi- 
ze basvuran, PSA yiiksekligi olan ya da PRi’de ézellik saptanan 
hastalardan olusuyordu. PSA cut-off degeri olarak 4 ng/mL alin- 
di. Biyopsi patolojisi malign gelen 846 hastada biyopsi endikas- 
yonu PSA yiiksekligi ya da PSA yiiksekligi ile birlikte olan PRi’de 
nodul, asimetri, diizensizlik, veya TRUS’da hipoekoik alan varligi, 
kapstler diizensizlik gibi anormal bulgular tespit edilmesi iken, 
PSA's! 4 ng/mL altinda olan 17 hastada ise PRi’de 6zellik sap- 
tanmasi idi. Bu hastalardan birinin patolojisi transizyonel hiic- 
reli karsinom geldi. Calisma disinda tutuldu. PSA yiksekligi ol- 
maksizin PRi’de ézellik olmasi nedeniyle biyopsi alinan ve pato- 
lojisi malign gelen 16 olgu bu g¢ailsmanin hasta grubunu olus- 
turmaktadir. Serum PSA dlciimleri sabah saatlerinde ag karni- 
na, cinsel iliskiden en az 72 saat sonra ve PRi’den once alinan 
kandaki serumdan calisildi. Tim biyopsiler General Electric LO- 
GIQ P5 marka USG cihazinin 6,5 MHz endoprobe’u kullanila- 
rak sol lateral dekubitus pozisyonunda tam otomatik biyopsi ig- 
nesi ile Urolog tarafindan yapildi. Biyopsi isleminden once has- 
talara periprostatik sinir bloZu uygulandi. Prostat boyutlari elip- 
soid formul kullanilarak hesaplandi. Biyopsi isleminden 30 da- 
kika Once cerrahi proflaksi igin 2 gram sefazolin ve islem son- 


ras! 5 giin 500 mg ciprofloksasin ve 500 mg _ metronidazol kul- 
landirildi. Elde edilen veriler; hastalarin yasi, total PSA degerle- 
ri, TRUS ile dlgilen prostat hacimleri ve tum6r saptanma oran- 
lari agisindan incelendi. 


Bulgular 

Hastalarin yas ortalamasi 69,7 yil (49-84) ve ortalama total 
PSA degerleri ise 2,3 ng/mL (0,7-3,9) idi. Ortalama prostat hac- 
mi 38 (14-130) cm3 idi. PRi de 6 olguda nodiil saptandi. Dokuz 
olguda asimetri ve diizensizlik 7 olguda TRUS’da hipoekik alan 
saptanirken 6 olguda kapsiler dizensizlik tespit edildi. Bir ol- 
guda da perinoral invazyon tespit edildi. Biyopsi sonucu prostat 
kanseri olan hastalarin ortalama Gleason skoru 6,3 (5-6), tiim6r 
pozitif kor sayisi ise 5 (%35) idi. TRUS biyopsi sonrasi major bir 
komplikasyon goriilmedi. Hastalarda hospitalizasyon gerektire- 
cek belirgin bir komplikasyon gortilmezken hematiiri ve anal ka- 
nama en ¢ok gériilen komplikasyonlardi. Bu komplikasyonlarin 
da hastalarin kontrollerinde gerilemis oldugu izlendi. (Tablo 1). 


Tartisma 

Prostat spesifik antijen hi¢ siiphesiz prostat kanseri tanisinda 
en 6nemli serum markeri olarak klinik yararliligini kanitlamis- 
tir. Ancak, halen PSA etkinligini istenilen diizeyde artiran veya 
klinik kullanimda kansere spesifik bir marker tanimlanamamis- 
tir [6]. PSA seviyesi sUpheli PCa durumlarinda bagimsiz bir de- 
Bisken olarak PRi ve TRUS’dan daha iyi bir 6ngoriiciidiir. Mut- 
lak kanser tanisi koyduracak PSA alt siniri tanimlanamadigi icin 
herhangi bir esik degeri de bulunmamaktadir. PSA degeri 4 ng/ 
mLnin altinda olan hastalarda yapilan prostat biyopsilerinde kli- 
nik agidan onemli, organa sinirli, azimsanmayacak oranda pros- 
tat kanseri tespit edilmektedir. Yaslari 50-66 arasinda olan er- 
keklerde, PSA 3-4 ng/mL arasinda iken PCa tanisi %13,2 ora- 
ninda konulur ve bunlarin biyik cogunlugu klinik olarak anlam- 
li timorlerdir. Daha ylksek kanser yakalama oranlari nedeniyle 
daha diistk esik degerleri bazi yazarlar tarafindan 6nerilmekte- 
dir. Amerikan koruma ¢alismalari diisuk PSA seviyelerinde de er- 
keklerde PCa bulunma riski oldugunu géstermistir [7]. EAU (Eu- 
ropan Association of Urology) guideline gore Gleason = 7 pros- 
tat kanseri vakalar! cok diisuk PSA degerlerinde de gortilmek- 
tedir ve klinik olarak 6nemli fakat nonpalpabil prostat kanse- 
rini saptayacak esik azaltabilir [8]. Bazi yazarlar PSA‘nin tani- 
sal bir limiti oldugunu 6nermemekte ancak prostat kanseri ta- 
nis! almis olan hastalarin takibinde PSAnin kullanilmasi gerekti- 
gini soylemektedirler [9]. 

Yuksek PSA seviyeleri farkliliklar gostermektedir. National 
comprehensive cancer network (NCCN)’un klinisyenlere Gnerisi- 
ne gore ilk biyopside PSA seviyesi 2,6 ng/mLnin tzerinde olan- 
larin dikkate alinmasi gerektigi, AUA (American Urological As- 
sociation) guidelininda ilk biyopside 6nerilen PSA degeri, 4 ng/ 
mL ile 2,5 ng/mL arasi ve bunla birlikte aile hikayesi, anormal 
parmakla rektal muayene bulgulari ya da PSA oraninin %10’un 
altinda olmasi olarak kabul edilmektedir [10]. AUA, PSA biyop- 
si esik deZeri Gnermiyor. Ciinki bazi riskler her PSA degerinde 
mevcuttur ve bununla birlikte PSA artis! ile riskler paralel ola- 
rak artmaktadir. 

Kesin esik degerinin tespiti igin, klinik olarak 6nemli kanserler 
onemsiz olanlardan, radikal prostatektomiden elde edilen pros- 
tat materyalinin histolojik incelenmesi ile ayirt edilmelidir. Eu- 
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Tablo 1. Hastalarin gleason, PSA, muayene bulgulari ve klinik 6zellikleri 


Yas Timor Gleason TRUSG Tusede Biyopsi PSA Tusede Ultrasonda Kapsiiler Perinoral 
pozitif skoru nodil Patolojisi asimetri ve Hipoekoik dizensizlik invazyon 
kor varligi dizensizlik alan 
saylsi 

1 81 11 5+4=9 87 var adenokarsinom 2,7 var var var yok 
2 61 3 3+3=6 52 yok adenokarsinom 3,8 yok var var yok 
3 66 10 3+3=6 48 yok adenokarsinom 1,4 var yok yok yok 
4 75 12 3+4=7 23 var adenokarsinom 2,7 yok var var yok 
5 63 12 4+4=8 30 var adenokarsinom 1,5 var var var yok 
6 66 3 3+3=6 29 yok adenokarsinom 3,6 yok yok yok yok 
7 84 4 4+3=7 15 yok adenokarsinom 2,7 var var var var 
8 64 1 3 35 yok adenokarsinom 3,9 var yok yok yok 
9 64 4 3+3=6 45 yok adenokarsinom 3,5 var yok yok yok 
10 76 4 3+3=6 42 var adenokarsinom 1,2 yok yok yok yok 
11 71 1 3+3=6 15 yok adenokarsinom 235) yok yok yok yok 
12 59 2 3+3=6 51 yok adenokarsinom 3,4 yok yok yok yok 
13. 71 5 3+3=6 Px] var adenokarsinom 25 var var yok yok 
14 49 5 3+3=6 14 var adenokarsinom 0,7 yok var var yok 
15 75 5 3+2=5 22 yok adenokarsinom 1,7 var yok yok yok 
16 78 5 3+2=5 19 yok adenokarsinom 0,8 var yok yok yok 


TRUSG: Transrektal ultrasound 
PSA: Prostat spesifik antijen 
Timor pozitif kor sayisi kag korda tiimoér saptandigini géstermektedir 


ropean Association of Urology (EAU)’ya gore PSA‘s! 0,5 ng/ 
mLnin altinda olan hastalari PCa riski %6,6, PSA’s! 3,1-4 ng/ 
mL arasinda olan hastalarda PCa riski %26,9 olarak tespit edil- 
mis iken bu hastalardaki Gleason = 7 PCa riskleri sirasi ile %0,8, 
%6,7 olarak belirtilmistir [8]. Bununla beraber Catalona ve ark 
[11,12] yaptigi genis dlcekli calismalarda erkeklerin %85-92’si- 
nin 4 ng/mL ve altinda PSA diizeylerine sahip oldugu gosteril- 
mistir. Gilbert ve ark.[13] 36.316 prostat biyopsisinin sonucla- 
rint degerlendirdikleri calismalarinda PSA degeri 2,5- 4,0 ng/ 
mL olan grupta kanser saptanma oranini %27,48, PSA dege- 
ri 4,0-10,0 ng/ mL olan grupta ise %30,08 olarak bulmuslar ve 
her iki grup arasinda kanser saptanma orani a¢isindan istatiksel 
olarak bir fark olmadigini belirtmislerdir. Benzer sekilde pros- 
tat kanseri saptama orani acgisindan PSA< 2 ng/mL olan grup- 
la, PSA 2,0-2,5 ng/ mL olan grup arasinda fark olmadigini tes- 
pit etmislerdir. 
Ote yandan Ito ve ark. [14] yaptig1 calismada yasa 6zgii PSA si- 
nir degerini yukariya cekmenin birgok prostat kanserini atlama- 
miza neden olacagi kanisina varmislar ve yasa 6zgli PSA deger- 
lerini 3, 3,5, 4 ve 7 ng/mL olarak aldiklarinda hastalarin yas- 
lari ise 60’dan 64’e kadar, 65’den 69’a kadar 70’den 74’e kadar 
75’den 79’a kadar ve 80 ustti olarak gruplandirildiginda, spesi- 
fiklik, 6zgillik ve etkililik sirasi ile 92,4%, 91,2%, ve 84,3%' e 
kadar yiikselmis olarak saptamislardir. 

Literatirdeki bilgiler 4 ng/mL PSA degerinin Ustiinde ve altin- 
da tiimor karakterinin benzer oldugunu gdstermektedir [15]. 
PSAnin esik degeri 4 ng/mLnin altinda kabul edildiginde daha 
fazla prostat kanseri tanisinin konulmasini saglar. Ancak bu du- 
rumda klinik 6nemsiz prostat kanserleri yakalanmakta fazladan 
tedavi protokolleri uygulanmakta ve de ¢ok daha fazla sayida 
gereksiz PSA élcimlerine ve prostat biyopsilerine yol ac¢tig1 bil- 
dirilmektedir [16]. Diger bir gortis ise 4 ng/mL Ustundeki PSA 
esik degerinin gereksiz yapilan prostat biyopsisi ve PSA dlciim- 
lerini azalttigi, fakat klinik olarak 6nemli prostat kanserlerinin 


atlanmasina neden olabilecegidir [17,18]. 

Ancak organa degil hastaliga 6zgii olan PCA 3, Ug kez tekrar- 
lanan prostat masaji sonucu idrar sedimentinde saptanabilen 
birgok ¢alismada c¢alisilmis yeni bir biomarkirdir. Yuksek dere- 
cede prostat kanserine spesifik gen bazli bir belirleyicidir. Bas- 
ka bir organ ya da tiimdrde PCA 3 RNA ekspresyonu gortilme- 
digi icin hastaliga 6zgudiir. PCA degeri prostat volimt ile art- 
maktadir, ancak prostat maniiplasyonlarindan etkilenmemekte- 
dir. PCA icin gecerli ana endikasyon negatif biyopsi sonrasi tek- 
rar biyopsi kararint vermekte ve klinik olarak 6nemli/6nemsiz 
kanserin ayriminda kullanilmasi olabilir [7]. Ancak pahali bir tet- 
kik olmasi her merkezde yapilamiyor olmasi ve henuz ideal bir 
esik degeri olmamasi dezavantajlaridir [19]. Bunun disinda kul- 
lanimina yonelik daha cok ¢alismaya ihtiyaci vardir. 

Carvalhal ve ark. [20] yaptigi bir galismada PSA degeri 4 ng/mL 
ve alti olan PRi’de ézellik olan hastalardan alinan biyopsi so- 
nuclarini incelemisler ve sirasi ile PSA O-1 ng/mL arasinda iken 
hastalarin %5’inde, PSA 1-2,6 ng/mL arasi, %14, ve PSA 2,6-4 
ng/mL arasi ise %30 hastada PCa saptamislardir. Ancak sunu 
da belirtmek gerekir ki son dénemlerde trologlar PSA sonucla- 
rina bakarak PRi’yi yapmamakta bu 6nemli muayeneyi 6nemse- 
memektedir. Ancak yapilan calismalarda da goruldugii gibi hi¢ 
de azinsanmayacak oranlarda klinik olarak 6nemli prostat kan- 
serleri normal PSA degerlerinde de ortaya cikmaktadir. Boyle- 
likle henuz kanser klinik olarak lokalize iken tespit edilmekte ve 
tedavi konusunda evre ilerlemeden kiratif tedavi uygulanabil- 
mektedir. 

Parmakla rektal inceleme, prostat kanseri tanisi ve evrelen- 
dirmesi icin mutlaka yapmamiz gereken bir degerlendirmedir. 
PRi’de zellik olmasi PSA degeri dikkate alinmaksizin bir biyop- 
si endikasyonudur. PRi’nin PCa tanisinda tek basina pozitif pre- 
diktif degeri %23 ile 56 arasinda degismektedir [21]. Ancak Al- 
tunoluk ve ark. [18] yaptig! bir calismada PRi’nin pozitif éngorii 
degerini %66,4 olarak bulmuslardir. 
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Okotie ve ark. [22] yaptigi bir calismada 3568 PCa'll hastadan 
303’ti (%14) sadece PRi ile tan! konulmus olup bu hastalardan 
%20’si organa sinirli tumor igermiyordu. Ayrica %20’sinin Gle- 
ason skoru 7 ve Uzerinde idi. Bozeman ve ark. [23] yaptigi bir 
diger calismada ise PSA's! 4 ng/mL altinda olan 986 hastanin 
81’inde PCa saptamislar ve bu hastalarin %27,2’sinde Gleason 
skoru 7 ve Uzerinde idi. Bu veriler isiginda dikkate deger oranlar- 
da sadece PRI ile saptanmis olan PCa hastalarinin bircoBu agre- 
sif tiimér ézellikleri gostermektedir. PRi dikkate alinmadigi tak- 
tirde azinsanmayacak kadar klinik olarak 6nemli ve potansiyel 
kiir sansi olan PCa atlanmis olacaktir. 

Sonug olarak mutlak kanser tanis! koyduracak PSA alt siniri ta- 
nimlanamadigi icin herhangi bir esik degeri de bulunmamakta- 
dir. Biz de bu calismamizda PSA nedeniyle uzaklasilan PRi’nin 
6nemini vurgulamaya calistik. Boylelikle klinik agidan 6nemii, 
organa sinirll, 6nemli oranda prostat kanseri tespit edilmekte- 
dir. Ancak bu konuda daha genis hasta serilerine ve daha uzun 
takiplere ihtiyag vardir. 


Etik Komite Onayi: Bu bir retrospektif ¢alisma oldugundan dola- 
yl etik kurul onayina gerek duyulmamistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: D vitamini eksikligi 6zellikle gebelikte daha sik gortilmekte ve bebek 
lizerinde birgok olumsuz etkiye neden olmaktadir. Bu calismada D vitamini 
eksikliZi tespit edilen annelerin bebeklerindeki D vitamini durumu ve leptin 
diizeyleri tizerine etkisi incelenmistir. Gereg¢ ve Yontem: Calismaya 22’si vi- 
tamin D eksikligi olan annelerden, 18’i vitamin D eksikligi olmayan anneler- 
den dogan toplam 40 infant alindi. Her iki gruptan 25(OH)D, kalsiyum, fos- 
for, alkalen fosfataz, parathormon, insiilin, glukoz, leptin igin kan numunele- 
ri alindi. Yenidoganlarin antropometrik dlciimleri kaydedildi. Bulgular: Sonuc- 
lara gore D vitamini eksikligi olan gruptaki annelerin ortalama vitamin D dii- 
zeyi 8.7+ 3.4 ng/mL, vitamin D diizeyi eksikligi olmayan grupta ise ortalama 
deger 26.7+4.0 ng/mL olarak saptandi (p<0.001). D vitamini yeterli ve ek- 
sik olan anneler arasinda leptin diizeyleri arasinda fark yoktu (p:0.299). An- 
cak D vitamini eksik olan annelerin bebeklerinde leptin diizeyleri D vitamini 
yeterli olan annelerin bebeklerinden anlamli olarak daha diisuk oldugu tespit 
edildi. (0.83 + 0.6 pg/mL ve 2.7 + 5.2 pg/mL, p:0.003). Tartisma: Calismaya 
gore D vitamini eksikligi olan gruptaki annelerin bebeklerinde leptin diizeyle- 
ri diistikti ancak bu durum bebeklerin agirlik, boy ve bas cevresi tizerinde et- 
kisi bulunmamakta idi. 


Anahtar Kelimeler 
Vitamin D; Yenidogan; Leptin; Buyiime 


Abstract 

Aim: In this study, we aimed to evaluate the leptin levels in newborns born to 
vitamin D deficient mothers (serum concentration of 25(OH)D was less than 
20 ng/mL). Material and Method: Forty infants (22 infants born to vitamin D 
deficient mothers and age-matched 18 infants born to mothers with vitamin 
D sufficient) were enrolled the study. We measured 25(OH)D, calcium, phos- 
phorus, parathormone, leptin, in each groups. Anthropometric data recorded 
for the newborns. Results: The mean vitamin D concentration of vitamin D 
deficient mothers was 8.7 + 3.4 ng/mL and vitamin D sufficient group was 
26.7 + 4.0 ng/mL (p<0.001). There was no a significant difference between 
vitamin D deficient and sufficient mothers (p:0.299). Leptin levels of the new- 
borns born to vitamin D deficient mothers lower than the sufficient mother 
group (0.83 + 0.6 vs. 2.7 + 5.2 pg/mL, p: 0.003). Discussion: Based on the 
findings of this study, we found lower leptin levels in infants born to vitamin 
D deficient mothers, however; this was no effect on neonatal anthropometric 
data. 
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Giris 

D vitamini; kalsiyum, fosfor metabolizmasi ve kemik minerali- 
zasyonunda 6onemli gérevi olan steroid yapida bir hormondur 
[1]. Yagda ¢éztinen bu vitaminin eksikligi tlm diinyada artmak- 
ta olan 6nemli bir halk sagligi problemidir ve vitamin D eksikligi 
infantlarda rikets, yetiskinlerde osteomalazinin major nedenidir 
[2]. Vucutta birgok dokuda vitamin D reseptorleri bulunmaktadir 
ve son yillarda vitamin D’nin cesitli fonksiyonlart ile ilgili cok sa- 
yida galisma yapilmistir [3-5]. 

Ozellikle gebelerde, vitamin D eksikligi sikligi cok yiiksektir [6,7]. 
Son 20 yil igerisinde galismalar, D vitamini eksikliginin anne ve 
bebegin ortak bir sorunu olduguna yogunlasmis ve bu baglam- 
da perinatal D vitamini eksikliginin saptanmas! 6nem kazanmis- 
tir. Maternal D vitamini eksikliZinin yenidogan ve bebeklik déne- 
mindeki D vitamini eksikligi ve ‘infantil rikets’ igin en 6nemli risk 
fakt6rii olmasinin yani sira D vitamininin 6zellikle kemik disi et- 
kileri bakimindan gebelik déneminin kritik bir d6nem olabilece- 
gi, gebelikteki D vitamini eksikliginin fetus izerindeki etkilerinin 
yasam boyu strebilecegi Uzerinde durulmaktadir [8]. 

Vitamin D ve gebelik sonuclar1 ile ilgili klinik ¢alismalar incelen- 
diginde, D vitamini eksikliginin pre-eklampsi, gestasyonel diya- 
bet, diistk dogum agirligi, preterm dogum, sezeryan ile dogum 
ve enfeksiyon hastaliklari riskinin artmasi ile ilgili olabilecegi 
gosterilmistir [9,10]. Leptin istah merkezini baskilayarak vucut 
agirliginin diizenlenmesi ve enerji harcanmasinin uyarilmasini 
saglayan bir adipokindir. Leptin fetal biiyume de etkili oldugu 
duistinuilmUs ve bir¢gok arastirmaci tarafindan fetal yag dokusu- 
nun bir géstergesi olabilecegi vurgulanmistir [11,12]. Bu yazida, 
vitamin D eksikligi olan annelerin bebeklerinde tzerindeki vita- 
min D eksikliginin leptin diizeyine etkisi ve bununla beraber ye- 
nidogan dogum a®irligi, boyu ve bas cevresi gibi antropometrik 
olcumleri Uzerine etkisinin arastirilmas! amaglanmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Anneler ve bebekler 

Calismamiza Siileyman Demirel Universitesi’nde Aralik 2013 ve 
Subat 2014 tarihleri arasinda miadinda, normal spontan vajinal 
yolla, saglikli ve gebelik siiresince sigara igmeyen, 20-40 yas 
aras! annelerden, sorunsuz gebelikler sonucunda dogan ve her- 
hangi bir dogumsal anomalisi olmayan toplam 40 bebek alindi. 
APGAR skorlari ve fizik muayeneleri normal olan bebeklerin ant- 
ropometrik 6lcimleri kaydedildi. Anne ve bebeklerinden 25(OH) 
D, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon, leptin icin 
kan orneklemesi yapildi. Calisma icin bebeklerin ailelerinden ay- 
dinlatilmis onam ve Siileyman Demirel Universitesi Etik komite- 
sinden onay alindi. 

Son yillarda vitamin D eksikligi igin sinir deger hem cocuklar- 
da, hem de eriskinlerde 20 ng/mL olarak kabul gormesi nedeni 
ile calismamizda vitamin D eksikligi olan anneler (25(OH)D)<20 
ng/ml) ve eksiklik olmayan anneler (25(OH)D>20 ng/ml) olmak 
lizere iki gruba ayrildi [13,14]. 


Laboratuvar 

D vitamini dizeyinin mevsimler arasinda biiyik degiskenlik gés- 
termesi g6z oniine alinarak tim kan ornekleri kis aylarinda top- 
landi. Serum 25(OH)D diizeyleri Cobas 6000 E601 analyser ile 
dlculdi (Roche Diagnostic, Mannheim, Germany). Serum kalsi- 
yum, fosfor, alkalen fosfataz dizeyleri ayni gtin i¢gerisinde bir 


otoanalizér ile dlcUldU. Serum glukoz dizeyi glukoz hekzokinaz 
metodu ile, insulin dizeyi radyo immunometrik metod ile dlcil- 
dii. Serum leptin diizeyi insan leptin radyoimtinoanaliz kiti (DSL- 
23100; DSL Inc, TX) ile dlciildt. 


istatistiksel analiz 

Vitamin D eksik olan ve olmayan iki grubun sirekli degiskenle- 
ri Student’s t-test kullanilarak karsilastirildi. p<0.05 olan veri- 
ler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. istatistiksel analizler 
SPSS 20.0 Windows versiyonu kullanilarak yapildi. 


Sonuclar 

Calisma D vitamin eksikligi olan anne grub (Vitamin D dize- 
yi <20 ng/mL) ve D vitamini yeterli olan anne grubu (vitamin D 
duizeyi >20 ng/mL) olmak izere ikiye ayrildi. Her iki grup anne- 
ler arasinda yas, agirlik, viicut kitle indeksi, gebelik sayisi ve ge- 
belik haftasi agisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo 1). Her iki 
grup arasinda kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve parathor- 
mon degerleri arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi. Calis- 
maya alinan annelerin 22’sinde vitamin D diizeyi < 20 ng/mL 
(%58), 18’inde >20 ng/mL (%42) olarak dlciild. Sonuclara gore 
D vitamini eksikligi olan gruptaki annelerin ortalama vitamin D 
duzeyi 8.7+ 3.4 ng/mL iken vitamin D dizeyi yeterli olan grupta 
ise ortalama deger 26.7+4.0 ng/mL olarak saptandi (p<0.001). 
D vitamin eksikligi olan annelerin yenidoganlarinda ortalama 
vitamin D diizeyi 10.1+8.1 ng/mL iken D vitamini diizeyi ye- 
terli olan annelerin bebeklerinde ise 33.4+11.6 ng/mL saptandi 
(p<0.001). Her iki gruptaki bebeklerin agirlik, boy ve bas cevre- 
leri 6lcUmleri ve bu bebeklerin kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz 
diizeyleri arasinda anlamli farklilik yoktu (Tablo 2). 

D vitamini yeterli ve eksik olan anneler arasinda leptin diizey- 
leri arasinda fark yoktu (p:0.299). Ancak D vitamini eksik olan 
annelerin bebeklerinde leptin diizeyleri D vitamini yeterli olan 
annelerin bebeklerinden anlamli olarak daha disk oldugu tes- 
pit edildi. (0.83 + 0.6 pg/mL ve 2.7 + 5.2 pg/mL , p:0.003) (Fi- 
gir 1 ve 2). 


Tartisma 

Bu calismada vitamin D eksikligi olan annelerden dogan bebek- 
lerde leptin eksikligi oldugunu ancak yenidogan leptin eksikligi- 
nin bebegin dogum agirligina, bas cevresine ve dogumdaki bo- 


Tablo 1. Vitamin D diizeyi eksik ve yeterli annelerin antropometrik ve laboratu- 
var verilerinin karsilastirilmasi 


ANNE 

D Vitamini D Vitamini 

eksik olan yeterli olan 

<20 ng/mL >20ng/mL sp 
Say! 22 18 - 
Yas (yil) 30.2 + 6.0 27.6+5.46 0.155 
Kilo (kg) 80.6+12.2 75.1+11.7 0.158 
Boy (cm) 163.0+43 162.0+65 0.571 
Gestasyonel yas (hafta) 39.2+09 39.4+0,8 0.465 
Kalsiyum 8.5+0.6 8.7+0.5 0.243 
Glukoz (mg/dL) 87.3+343 9014309 0.789 
insulin (ulU/mL) 14.4+9 9.8+5 0.022 
25(OH)D (ng/mL) 8.7434 26.7 + 4.0 <0.001 
Maternal leptin (pg/mL) 12+#12.5 8.44 7.6 0.299 
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Tablo 2. Vitamin D diizeyi eksik ve yeterli annelerden dogan bebeklerde antro- 
pometrik ve laboratuvar verilerin karsilastirilmasi 


ANNE 

BEBEK Vitamin D Vitamin D 

Eksik olan yeterli olan 

<20 ng/mL >20 ng/mL p 
Agirlik (gram) 3409.5 + 398.4 3269.4 + 407.7 0.280 
Boy (cm) 49.5+2.4 50.4 + 3.6 0.330 
Bas cevresi (cm) 34.5 41.2 32.6 + 6.0 0.150 
Kalsiyum (mg/dL) 8.9+0.69 9.2+0.8 0.186 
Fosfor (mg/dL) 5.8+0.8 5.6 +0.9 0.494 
Alkalen fosfataz (U/L) 162.3 + 83.2 194.6 +715 0.202 
Glukoz (mg/dL) 61+164 62+11.4 0.814 
insiilin (uIU/mL) 5.1+11.9 3.5436 0.585 
25(OH)D (ng/mL) 10.1 + 8.1 33.4+11.6 <0.001 
Neonatal Leptin (pg/ mL) 0.83+ 0.69 27#:5.2 0.003 


Figiir 1. Anne D vitamini diizeyine gore yenidoganlarda leptin diizeylerinin karsi- 
lastirilmasi (p:0.003). 


Yenidogan Leptin diizeyi (pg/mL) 


o 
<20 ng/ML 


Anne Vitamin D duzeyi 


>20ng/imL 


Figtir 2. Yenidogan D vitamini diizeylerine gére yenidogan leptin dizeylerinin kar- 
silastirilmasi (p:0.09). 


Yenidogan Leptin Diizeyi (pg/mL) 


<20 ng/mL 
Yenidogan Vitamin D Duzeyi 


>20 ngimL 


yuna etki etmedigini belirledik. Bu sonug leptinin intraiiterin do- 
nemde biiyiime uzerine etkisi olmadigini ancak dogum sonrasi 
buytimesinin degerlendirilmesi icin uzun dénem calismalara ih- 
tiyag oldugunu géstermektedir. 

Umbilikal kord D vitamini diizeyi ile maternal D vitamini durumu 
yakindan iliskilidir [15]. Fetusun dogumda, maternal dolasimda- 


ki 25(OH)D konsantrasyonunun %50-60'1 kadar 25(OH)D kon- 
santrasyonuna sahip oldugu gésterilmistir [16]. Ulkemizden ya- 
pilan bir calismada annelerin vitamin D diizeyinin 25 nmol/Lden 
diisik olmasi bebegin vitamin D duzeyinin dusikligu icin en 
Onemli faktorii olarak gosterilmistir [17]. Bizim calismamizda 
da maternal vitamin D diizeyleri ile bebeklerin vitamin D diizey- 
leri arasinda yakin bir iliski mevcuttu. D vitamini eksik olan an- 
nelerin bebeklerinin tumiinde de D vitamini ekikligi oldugu da 
gosterilmistir. 

Bir galismada gebeligin ge¢ dénemindeki D vitamini duzeyinin, 
dokuz yasindaki tim viicut kemik mineral yogunlugu ve kemik 
yas! ile iliskili oldugu gésterilmistir [18]. Baska bir galismada ise 
kord kanindaki D vitamini duzeyi ile postnatal Ugiincti ve altinci 
aylardaki bas ¢evresi 6lcimt arasinda korelasyon bulunmustur 
[19]. Vitamin D eksikligi olan annelerden dogan bebeklerin diger 
bebeklere gore 200 gr civarinda daha dusk dogum a@irligi ile 
dogduklari bildirilmektedir [20]. Ancak bizim ¢alismamizda D vi- 
tamini ekikligi ilen dogan bebeklerin ve annelerinde yeterli vita- 
min D dizeyi olan bebekler arasinda dogum agirligi, boyu ve bas 
cevresi arasinda anlamli bir yoktu. Daha uzun siireli yenidogan 
izlemlerinde (6rnegin 6 aylik, 1 yillik ve 2 yillik biiyiime takiple- 
rinde) annede bulunan D vitamini eksikliginin yenidogan biiyii- 
mesi Uzerine etkisi de arastirilmas! planlanmistir. 

Adipoz dokudan salinan bir protein olan leptin, metablizma ve 
bagisiklik sistemi izerinde Gnemli rol oynayan, istahi baskilayan 
ve viicut agirliginin diizenlenmesinde gorev alan bir adipokindir 
[11]. Ayrica son dénemde leptinin fetal biiyiime izerine etkile- 
ri oldugu ilgi geken bir konudur ve diisiik leptin dizeylerinin ye- 
nidogan buylimesine negatif etki ettigine dUstinilmektedir [11, 
12, 21]. insulin intratiterin donemde yenidogan icin en 6nem- 
li biyiime fakt6ridiir ve leptin insulin saliniminin bir dizenleyi- 
cisidir. Bir galismada leptin ile instilin arasinda anlamli iliski bu- 
lunmus ancak insulin direnci ile ilgisi olmadigi da gésterilmistir 
[22]. Ancak ¢alismamizda annelerde D vitamini eksikligi olma- 
sina ragmen leptin diizeyleri diisik degildi. Bu nedenle intrati- 
terin doénemde D vitamini ekikliginin maternal leptin izerine bir 
etkisi olmadigi sonucuna varildi. Bu galismamiza benzer bir di- 
ger calismada maternal veya fetal vitamin D duzeyleri ile ma- 
ternal ve fetal leptin arasinda herhangi bir anlamli iliski saptan- 
mamistir [23]. 

Sonug olarak, calismamizda vitamin D dizeyi diistk olan anne- 
lerin bebeklerinde leptin diizeylerini dUstk oldugu saptanmistir 
ancak yenidogan antropometrik 6lcumler ile leptin duzeyi ara- 
sinda bir iliski tespit edilmemistir. Yenidogan déneminde di- 
suk leptin dizeyinin daha ileri yaslarda buyiime Uzerine etkisinin 
daha genis c¢alismalarla arastirilmas! gerekmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Planlamis oldugumuz bu retrospektif ¢alismada, Isparta ili ve cevresin- 
de yasayan, 15-49 yas araligindaki kadinlarda sitomegalovirtis (CMV) sero- 
pozitiflik oraninin belirlenmesi ve bu konuda giincel bilgi saglanmasi amac- 
lanmistir. Gerec ve Yontem: Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Has- 
tanesi Tibbi Mikrobiyoloji Laboratuvarina, 1 Ocak- 31 Aralik 2013 tarihle- 
ri arasinda, cesitli kliniklerden gonderilen, dogurganlik cagindaki kadinlara 
ait 434 serum orneginde calisilan CMV IgM, 391 serum orneginde calisilan 
CMV IgG ve 10 serum 6rneginde calisilan CMV IgG avidite tetkikine ait sonuc- 
lar retrospektif olarak incelenmistir. CMV IgM ve CMV IgG tetkikleri (Vitros, 
Johnson&Johnson, ABD) kemiliiminesans yéntemi ile, CMV IgG avidite tetki- 
ki (VIDAS, bio- Merieux, Fransa) ise Enzyme-Linked Fluorescent Assay (ELFA) 
yontemi ile firma 6nerileri dogrultusunda c¢alisilmis ve degerlendirilmistir. 
Bulgular: Calismaya dahil edilen kadinlarin yas ortalamasi 29.93+7.24’tir. 
CMV IgM tetkikine ait sonuclar incelendiginde; % 4.4 oraninda pozitif, % 1.8 
oraninda sinirda, % 93.8 oraninda negatif deger bulunmustur. CMV IgG tetki- 
kine ait sonuclar incelendiginde; % 98.2 oraninda pozitif, % 0.3 oraninda si- 
nirda, % 1.5 oraninda negatif deger bulunmustur. Calismaya dahil edilen ve 
CMV IgG avidite tetkiki istenen kadinlara ait sonuclar incelendiginde ise ta- 
maminin yiiksek avidite degerine sahip oldugu tespit edilmistir. Tartisma: Is- 
parta yoresinde dogurganlik cagindaki kadinlarda CMV seropozitifligi ylksek 
olarak saptanmis ve dolayisiyla CMV virtistine maruziyetin yliksek oldugu so- 
nucuna varilmistir. Bu nedenle anne adaylarinin, konjenital CMV infeksiyonu- 
nun riskleri ve virtistin bulasma yollari, korunma ve kontrolii konusunda egitil- 
meleri gerektigi diistintilmektedir. 


Anahtar Kelimeler 
CMV IgG; CMV IgM; Seropozitiflik 


Abstract 

Aim: In this retrospective study, it was aimed to determine the seropreva- 
lence of cytomegalovirus (CMV) in women in the ages of 15-49, who ad- 
mitted to our hospital in Isparta. Material and Method: Seroprevalence of 
CMV were determined among 15-49 aged women admitted to Suleyman 
Demirel University Research and Education Hospital between January 2013 
and December 2013. CMV IgM and CMV IgG tests in the serum samplaes 
of the patients were measured with chemiluminescence method (Vitros, 
Johnson&Johnson, USA). CMV avidity tests in the serum of patients were 
measured with Enzyme-Linked Fluorescent Assay (ELFA) method (VIDAS, bio- 
Merieux, France). Results: Positive, border line and negative ratios of the CMV 
IgM antibodies were found as 4.4 %, 1.8% and 93.8 %, respectively. Positive, 
negative and border line ratios of the CMV IgG antibodies were found as 98.2 
%, 0.3 % and 1.5 %, respectively. Discussion: 15-49 aged women has high 
seropositivity rate for CMV in Isparta region. Therefore the public spread- 
ing of CMV and the prevention of infections. Therefore, expectant mothers, 
should be educated about spread of the virus and risks of the congenital 


CMV infection. 
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Giris 

Sitomegalovirs (CMV); herpesviriis ailesi icginde yer alan bir 
DNA virustidiir. Latent kalma ve reaktivasyon gibi 6zelliklere sa- 
hiptir [1]. CMV; bittin yas, soy, kiltiir ve cografyalardan insan- 
larda enfeksiyon olusturabilen ve her yerde bulunabilen bir vi- 
rdstir. CMV enfeksiyonlar! cogu kez asemptomatik ya da ha- 
fif seyirli olmakla birlikte 6zellikle yenidoganlar ve immun sis- 
temi baskilanmis bireylerde agir hastalik tablosuna yol agabil- 
mektedir [2, 3]. 

Konjenital enfeksiyonun en sik nedeni olarak bilinen CMV ye- 
nidogan infantlarin % 0.2-2.5‘inde tespit edilmektedir. Primer 
ve sekonder enfeksiyon yapabilen CMV gebelerde primer en- 
feksiyon seklinde goruldugiinde konjenital enfeksiyon a¢isindan 
daha biiyik risk olusturmaktadir [4, 5]. Konjenital CMV enfek- 
siyonu bulunan bebeklerde sarilik, hepatosplenomegali, petesi, 
mikrosefali, korioretinit, sagirlik, labirintit, serebral kalsifikas- 
yon ve birden fazla organ tutulumu goriilebilmektedir [3]. Ye- 
nidoganlar, dogumda asemptomatik olsalar da sonraki yillar- 
da isitme kaybi, psikomotor ve/veya entellekttel yetersizlik ge- 
lisebilmektedir [4]. 

CMV enfeksiyonunun laboratuvar tanisinda, CMV IgM ve CMV 
IgG antikor dizeylerinin arastirilmasinin yani sira akut enfek- 
siyonla ilgili net bilgi saglamak icin CMV IgG avidite tetkiki de 
kullanilmaktadir. CMV IgG avidite tetkiki, 6zellikle pre ve peri- 
natal enfeksiyonlarin ayiric! tanisinda 6nemlidir [6]. Primer en- 
feksiyonu takiben ilk haftalardan baslayarak aylar boyunca du- 
suk aviditeli spesifik IgG’ler Uretilmektedir. Gecirilmis veya pri- 
mer olmayan enfeksiyonlarda ise yiiksek aviditeli |gG antikorla- 
rt olusmaktadir [4]. 

Calismamizda, Isparta ili ve ¢evresinde yasayan, hastanemize 
basvuran, 15-49 yas arasindaki kadinlarda, CMV seropozitiflik 
oraninin retrospektif olarak belirlenmesi ve bu konuda gincel 
bilgi saglanmasi amaglanmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Tib- 
bi Mikrobiyoloji Laboratuvarina, 1 Ocak- 31 Aralik 2013 ta- 
rihleri arasinda, cesitli kliniklerden gonderilen, dogurganlik ¢a- 
gindaki kadinlara ait 434 serum Orneginde calisilan CMV IgM, 
391 serum Orneginde calisilan CMV IgG ve 10 serum ornegin- 
de ¢alisilan CMV IgG avidite tetkikine ait sonuclar geriye d6- 
nuk olarak incelenmistir. CMV IgM ve CMV IgG tetkikleri (Vitros, 
Johnson&Johnson, ABD) chemiluminescence yéntemi ile, CMV 
IgG avidite tetkiki (VIDAS, bio- Merieux, Fransa) ise Enzyme- 
Linked Fluorescent Assay (ELFA) yontemi ile firma onerileri 
dogrultusunda ¢alisilmis ve degerlendirilmistir. 

CMV IgG antikor diizeyi; 0.0-4.99 IU/ml araliginda bulunanlar 
negatif, 5.0-7.99 IU/ml araliginda bulunanlar sinir deger ve 28.0 
IU/ml bulunanlar pozitif olarak kabul edilmistir. CMV IgM antikor 
duzeyi; 0.0-0.89 IU/ml araliginda bulunanlar negatif, 0.90-1.20 
IU/ml araliginda bulunanlar sinir deger ve = 1.20 IU/ml bulunan- 
lar pozitif olarak kabul edilmistir. CMV IgG avidite degeri; <% 
40 bulunanlar diisiik avidite, % 40-65 araliginda bulunanlar si- 
nirda avidite, > % 65 bulunanlar yiiksek aviditeye sahip olarak 
kabul edilmistir. 


Bulgular 
Calismaya dahil edilen 15- 49 yas araliginda bulunan kadinla- 


rin yas ortalamas! 29.93+7.24’tir. CMV IgM tetkikine ait so- 
nuclar incelendiginde; % 4.4 oraninda pozitif deger, % 1.8 ora- 
ninda sinirda deger, % 93.8 oraninda negatif deger bulunmus- 
tur. CMV IgG tetkikine ait sonuclar incelendiginde; % 98.2 ora- 
ninda pozitif deger, % 0.3 oraninda sinirda deger, % 1.5 oranin- 
da negatif deger bulunmustur (Tablo 1). Calismaya dahil edilen 
ve CMV IgG avidite tetkiki istenen kadinlara ait sonuglar ince- 
lendiginde ise tamaminin yiksek avidite degerine sahip oldugu 
tespit edilmistir. 


Tablo 1. Dogurganlik ¢cagindaki kadinlarda CMV antikorlarinin dagilimi 


Tetkik Negatif Sinir Deger Pozitif Toplam 
n (%) n (%) n (%) n (%) 
CMVIgM 407 (93.8) 8 (1.8) 19 (4.4) 434 (100) 
CMV IgG 6 (1.5) 1 (0.3) 384 (98.2) 391 (100) 
Tartisma 


CMV enfeksiyonunun bir bélgede gortilme sikligi, yasa, yasam 
kosullarina ve toplumsal aliskanliklara bagli olarak degisiklik 
gésterebilmektedir. Gelismemis Ulkelerde, CMV virtisi' genellik- 
le ilk 3 yas iginde edinilmektedir. Gelismis Ulkelerde ise yetis- 
kinlerin ancak % 60- 80’inin virtisle karsilastigi bildirilmektedir. 
Bir bélgede anne seropozitiflik oranlarinin yiiksek ve emzirme- 
nin yaygin olmasi durumunda bebeklerin yarisindan fazlasi ya- 
samlarinin ilk yili iginde CMV virustini edinmektedirler [2,3,7]. 
CMV'nin bulasmasina iliskin deneyimler, virtis saciliminin, etke- 
nin edinilmesinden 4-6 hafta sonra basladigini gdstermektedir. 
Viremi genellikle bu dénemde belirlenmekte ve asemptomatik 
saglikli bireylerde bile haftalarca stirebilmektedir. CMV ile ilk en- 
feksiyondan sonra idrar, gdzyasi, semen, rahim agzi salgilari ve 
anne sutu gibi orneklerin doku kilturlerinde virtis kolayca treti- 
lebilmektedir. Ayrica, CMV viriistinin; tukriik, idrar ve cinsel yol 
salgilariyla sagilimi aylarca hatta yillarca surebilmektedir [7]. 
Gebelerde prenatal ve perinatal enfeksiyona neden olan en 
onemli patojenlerden biri olan CMV, toplumun sosyoekonomik 
duzeyi ile yakindan iliskilidir. Yapilan galismalarda geng, primi- 
par ve sosyoekonomik diizeyi diisik kadinlarda CMV enfeksiyo- 
nunun yayginliginin daha fazla oldugu bildirilmektedir [8]. Diin- 
yada degisik bolgelerde seropozitivite oranlar! degismekle bir- 
likte, az gelismis Ulkelerde ve sosyoekonomik diizeyi disk olan 
kadinlarda CMV seropozitivitifligi % 100’lere kadar cikabilmek- 
tedir [9]. 

Tirkiye’nin cesitli bélgelerinde yapilan arastirmalarda, CMV 
IgM ve CMV IgG seropozitiflik oranlari sirasiyla; Van'da % 1.7-% 
99.5, Usak’ta % 1.0-% 99.4, Kahramanmaras'ta % 3.2-% 99.3, 
istanbul’da % 0.8-% 99.3, Kocaeli’de % 0.7-% 96.4, Hatay’da 
% 0.4-% 94.9, Malatya’da % 0.4-% 94 olarak tespit edilmistir 
[10-16]. Bizim arastirmamizda ise Isparta yOresinde 15- 49 yas 
araligindaki kadinlarda % 4.4 oraninda CMV IgM, % 98.2 ora- 
ninda CMV IgG seropozitifligi tespit edilmistir. Bu konuda yapi- 
lan calismalar sonucu elde edilen veriler Turkiye’de CMV enfek- 
siyonunun prevalansinin yiiksek oldugunu gostermektedir. 

Gebe kadinlarin serumlarinda CMV IgM degerinin pozitif olarak 
saptanmas! CMV enfeksiyonunun fetusa bulasmasinin bir gds- 
tergesi degildir. Ancak, CMV IgM degeri pozitif olarak saptanan 
gebe kadinlarda diisuk aviditeli CMV IgG antikorlarinin da bu- 
lunmasinin primer CMV enfeksiyonu tanisini destekledigi ve fe- 
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tal enfeksiyon acisindan prognostik degerinin oldugu bildirilmis- 
tir [4]. Bizim calismamiza dahil edilen ve CMV IgG avidite tet- 
kiki istenen dogurganlik ¢agindaki kadinlara ait sonuclar ince- 
lendiginde tamaminin yiiksek avidite degerine sahip oldugu tes- 
pit edilmistir. 

Seronegatif gebe kadinlarin primer CMV enfeksiyonu gecirme 
oraninin % 1-2.4 oldugu bildirilmistir. GebeliZinde CMV enfek- 
siyonu geciren annelerin bebeklerinin % 40’inin konjenital CMV 
infeksiyonu riski tasidigi, % 9O’Inin asemptomatik oldugu, % 
10’unun ise semptomatik olarak dogdugu bildirilmistir. Ozellik- 
le gebeligin ilk aylarinda gecirilen primer CMV enfeksiyonu son- 
rasinda agir konjenital enfeksiyon goriilme riskinin en yiksek 
oldugu bildirilmistir. Ayrica, CMV enfeksiyonunun gebelik done- 
minde reaktivasyon seklinde goriilebildigi ya da seropozitif olan 
annelerin gebelikleri sirasinda ekzojen yolla baska bir CMV susu 
ile yeniden enfekte olabildigi bildirilmistir [1 7]. 

Bizim arastirmamizda, Isparta yoresinde dogurganlik cagindaki 
kadinlarda CMV seropozitifligi yuksek olarak saptanmis ve do- 
layistyla CMV virtistine maruziyetin yuksek oldugu sonucuna va- 
rilmistir. Bu nedenle anne adaylarinin, konjenital CMV infeksiyo- 
nunun riskleri ve virtistin bulasma yollari, korunma ve kontrolu 
konusunda egitilmeleri gerektigi dUstinilmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Prematiire retinopatisi gelismeyen premattire bebeklerde goziin ak- 
siyel uzunlugu iki farkli zamanda dlciilerek gestasyonel yas ile iliskisi ve ak- 
siyel uzunlugun zaman icinde degisiminin incelenmesi amaclanmistir. Gere¢ 
ve Yéntem: Géziin aksiyel uzunlugu ilk prematiire retinopatisi tarama muaye- 
nesinden hemen 6nce tasinabilir bir A-tarayici ultrasonografik biyometri ci- 
hazi_ kullanilarak Olciildui ve tiim bebeklerde 4 hafta sonra bu dl¢iim tekrar- 
landi. Bulgular: Ortalama gestasyonel yas! 31,7+2,7 hafta ve dogum agirligi 
1561,0£379.3 gr olan 136 bebek calisma kapsamina alindi. Aksiyel uzunluk 
dlciimleri sirasiyla postkonsepsiyonel ortalama 35,8 +2,6 (31-40) ve 39,8+2,7 
(35-44) haftalarda yapildi. ilk ve ikinci dlctimlerde tespit edilen ortalama ak- 
siyel uzunluklar sirasiyla 16,43+0.42 mm (15,28-17,13) ve 16,69+0,41 mm 
(15,60-17,70) idi (p<0.001). Gestasyonel yasi kiick olan bebeklerde aksiyel 
uzunlugun kisa oldugu tespit edildi. (p<0.001) Tartisma: Prematiire bebekler- 
de goztin aksiyel uzunlugunun gestasyonel yasi daha kiictik olanlarda daha 
kisa oldugu ve bebegin btiyiimesi ile de bu uzunlugun artis gésterdigi izlen- 
mistir. 


Anahtar Kelimeler 
Aksiyel Uzunluk; Prematiire Bebek; Prematiire Retinopatisi 


Abstract 

Aim: The aim of the present study is to evaluate the axial length of the eyes 
of premature infants without retinopathy of prematurity and to document 
the relationship with gestational age and changes as infants grew-up. Ma- 
terial and Method: The axial length of the eyes were measured by using a 
mobile A-scan ultrasonographic biometry device just before the first retinop- 
athy of prematurity screening examination and 4-weeks thereafter. Results: 
One-hundred and thirty-six infants with a mean gestational age of 31,7+2,7 
weeks and a birth-weight of 1561.0+379.3 g were included in the study. Axial 
length measurements were done at a mean postconceptional age of 35.8 
+2.6 (31-40) and 39.8+2.7 (35-44) weeks, consecutively. The mean axial 
length at first and second visits were 16.43+0.42 mm (15.28-17.13) and 
16.69+0.41 mm (15.60-17.70), consecutively (p<0.001). The infants with a 
smaller gestational age were found to have shorter axial length. (p<0.001) 
Discussion: The axial length of premature infants with a smaller gestational 
age were found to be related to a shorter axial length and seems be in- 
creased as infants grew-up. 
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Giris 

Prematiire dogan bebeklerde erken bebeklik, gocukluk ve hatta 
yetiskinlik doneminde artmis okiller hastalik riski vardir.[1] Bun- 
lardan en iyi bilineni retinanin yetersiz vaskiilarizasyonuna ikin- 
cil ortaya cikan prematiire retinopatisidir (PR). [2] Ancak PR ge- 
lismeyen prematiire bebeklerde de miadinda dogmus bebekle- 
re gore daha yiiksek oranda kirma kusuru, sasilik, ambliyopi ve 
anizometropi gibi hastaliklara rastlanir. [3-5] Hatta Dowdeswell 
ve ark. premature dogan cocuklarda renkli gérme, stereopsis ve 
kontrast duyarliliginin da miadinda doganlara gore daha dustik 
oldugunu iddia etmislerdir. [6] 

PR gelismeyen premature bebeklerde ortaya ¢ikan az gormenin 
nedeni tam olarak aydinlatilamamistir. [7,8] Bunun okiler geli- 
sim normal de olsa serebral gelisimi etkileyen faktorlerden kay- 
naklanabilecegi diistinilmektedir. Diger bir gortis ise okiiler ge- 
lisim ve biyimenin bir noktada kesintiye ugradigi ve emetropi- 
zasyon mekanizmasinin bozuldugu yonundedir. Bazi calismalar- 
da PR gelismeyen prematirelerin gorme keskinliklerinin gestas- 
yonel yas ve dogum agirligi ile iliskili olmadigi gosterilmis olsa 
da, [9] genel inanis géziin fiziksel gelisiminin gestasyonel yas 
ve dogum agirligt ile iliskili oldugu yonuindedir. 

Bu calismada klinigimizde takip edilen ve prematiire retinopati- 
si gelismeyen prematiire bebeklerde géziin aksiyel uzunlugu iki 
farkli zamanda 6lciilerek gestasyonel yas ile iliskisi ve aksiyel 
uzunlugun zaman icinde degisiminin incelenmesi amaclanmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Etik kurul onayinin alinmasini takiben Agustos 2012-Mart 2013 
tarihleri arasinda klinigimize PR tarama muayenesi nedeniyle 
basvuran 136 prematiire bebek ¢alisma kapsaminda Helsinki 
Deklarasyonu’na uygun olarak prospektif olarak incelendi. Ge- 
netik bir hastalig: veya okiller gelisimsel bir hastalig1 (mikrof- 
talmi, megalokornea, konjenital katarakt veya glokom gibi) olan 
bebekler ile izlemde PR ortaya cikan bebekler calismaya dahil 
edilmedi. Tum bebeklerin ailelerine yapilacak islem ve muhte- 
mel yan etkilerinin anlatilmasi sonrasi elde edilecek verilerin bi- 
limsel calisma igin kullanilmasi konusunda yazili ve s6zlii olarak 
aydinlatilmis onam alindi. 

G6éztin aksiyel uzunlugu ilk PR tarama muayenesinden hemen 
once dlciildii ve tim bebeklerde 4 hafta sonra bu dlciim tekrar- 
land. ilk PR tarama muayenesinin zamanlamasi gene! kabul 
goren tarama kriterlerine gore belirlendi.[10] Aksiyel uzunluk 
olcumi ayni arastirmaci tarafindan dilatasyon Oncesinde ve to- 
pikal anestetik ajan Proparakain HCl %5 damlatilmasini takiben 
tasinabilir bir A-tarayici ultrasonografik biyometri cihazi (Palm 
Scan AP 2000, Micromedical Devices, Inc., CA) kullanilarak kor- 
nea Uzerine indentasyon yapilmasindan kaginilarak yapildi. Tum 
bebeklerin her bir g6ziine Uger 6lcUm yapilarak ortalamasi alin- 
di. Sag ve sol gozlerin aksiyel uzunluklarinin yiiksek oranda ko- 
relasyon gostermesi nedeniyle sadece ilk dlcilen sag gozler is- 
tatistiksel analiz i¢gin kullanildi. 

Verilerin analizinde SPSS 11.5.0 (Statistical Package for the 
Social Sciences, Chicago, IL, USA) istatistik paket program 
kullanildi. Degiskenlerin karsilastirilmasinda Student’s t-testi 
ile Mann-Whitney U, Wilcoxon ve Kruskal-Wallis testleri kul- 
lanildi. Tanimlayici istatistikler kalitatif veriler igin frekans ve 
yuzde olarak, kantitatif verilerden normal dagilima uyanlar 
igin ortalamatstandart sapma, uymayanlar icin ise median 
(minimum-maximum) olarak verildi. P degerinin 0.05’in altinda 


olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Ortalama gestasyonel yas! 31,7+2,7 (27-36) hafta ve do- 
gum agirlig! 1561,04379.3 (830-2320) gr olan 65 (%47,8) er- 
kek, 71 (%52,2) kiz toplam 136 bebek calisma kapsamina alin- 
di. Bu bebeklerin gestasyonel yaslarinin 19 (%14,0) bebek- 
te 29 haftadan kiiciik, 56 (%41,2) bebekte 29-32 hafta ara- 
sinda ve 61 (%44,8) bebekte 32 haftadan buytik oldugu izlen- 
di. Aksiyel uzunluk dlgimleri sirastyla postkonsepsiyonel orta- 
lama 35,8 +2,6 (31-40) ve 39,8+2,7 (35-44) haftalarda yapildi. 
ilk ve ikinci dlciimlerde tespit edilen ortalama aksiyel uzunluk- 
lar sirastyla 16,43+0.42 mm (15,28-17,13) ve 16,69+0,41 mm 
(15,60-17,70) idi (p<0.001). Goziin aksiyel uzunlugunun gestas- 
yonel yas! daha kick olan bebeklerde daha kisa oldugu tespit 
edildi. (p<0.001) Farkli gestasyonel yas gruplarindaki bebeklerin 
ilk ve ikinci 6lgimlerde tespit edilen sa& goz aksiyel uzunluk de- 
gerleri Tablo 1’de detayli olarak gésterilmistir. 


Tablo 1. Farkli gestasyonel yas gruplarinda sag géz ortalama aksiyel uzunluk 
olctimleri 


Gestasyonel Yas 


<28 hafta 29-32 hafta >32 hafta p 
Aksiyel Uzunluk 15,79+0,23 16,29+0,20 16,76+0,30 <0.001 
(mm) (ilk Glciim) — (15,28-16,03) — (16,01-16,90)_ (16,80-17,13) 
Aksiyel 16,00+0,28 16,56+0,22 17,00+0,27 <0.001 
Uzunluk (mm) (15,60-16,70)  (16,10-17,30) (16,40-17,70) 
(ikinci dlgiim) 


Sonuclar ortalama+standart sapma (minimum-maksimum) olarak gésterilmis- 
tir 


Tartisma 

Prematiire dogan bebeklerde yasam boyu artmis bir okiiler has- 
talik riski vardir. Bunun bilinen en 6nemli nedeni PR’dir. Ancak 
PR gelismeyen premature bebeklerde de kirma kusuru, sasilik, 
ambliyopi ve anizometropi gibi gorsel gelisimi bozacak durum- 
larin daha sik gériildiigu bilinmektedir.[3-9] PR gelismeyen bu 
bebeklerde ortaya ¢ikan az gormenin nedeni tam olarak aydin- 
latilamasa da okiller gelisim ve biyimenin bir noktada kesin- 
tiye ugramasi ve normal emetropizasyon mekanizmasinin bo- 
zulmasinin bir etken olabilecegi diistinulmektedir. Biz bu ¢alis- 
mamizda klinigimizde takip edilen ve PR gelismeyen premati- 
re bebeklerde goztin aksiyel uzunlugunu ilk PR tarama muaye- 
nesi 6ncesinde ve 4 hafta sonra iki farkli anda dlcerek gestas- 
yonel yas ile iliskisini ve zaman iginde degisimini inceledik ve 
aksiyel uzunlugun gestasyonel yas! daha kiick olan bebeklerde 
daha kisa oldugunu ve ikinci 6lgiimde istatistiksel olarak anlam- 
li bir artis gésterdigini tespit ettik. ilk ve ikinci dlciimlerde tes- 
pit edilen ortalama aksiyel uzunluklar sirastyla 16,43+0.42 mm 
(15,28-17,13) ve 16,69+0,41 mm (15,60-17,70) olup, bu fark is- 
tatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001). 

Axer-Siegel ve ark. [11] postkonsepsiyonel 32-41 hafta arasi 
premattre bebekleri inceledikleri calismalarinda, g6ziin aksiyel 
uzunlugunun dogrusal bir artis paterni gostererek haftada 0,13 
mm arttigini tespit etmislerdir. Ayni calismada postkonsepsiyo- 
nel yas! 33 hafta alt! olan bebeklerin ortalama aksiyel uzunlu- 
gunu 15,66 mm, 33-36 hafta arasi olanlarda 16,02 mm, 37-41 
hafta arasi olanlarda 16,58 mm ve 41 hafta Uzeri bebeklerde 
de 17,00 mm olarak bildirmislerdir. Bizim yaslara gore aksiyel 
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uzunluk sonuclarimiz da bu calisma ve literaturdeki diger sonug- 
larla benzerlik gostermektedir. [7,11,12] Ozdemir ve ark. [9] PR 
gelismemis premature bebeklerde gestasyonel yas ve dogum 
agirligi azaldikca aksiyel uzunlugun kisaldigini, ancak emetro- 
pizasyon mekanizmasi sayesinde bu ¢ocuklar okul gagina geldi- 
ginde belirgin bir kirma kusurunun ortaya ¢ikmadigini bildirmis- 
lerdir. Cook ve ark. [7] PR gelisen bebeklerin aksiyel uzunlukla- 
rint inceledikleri galismalarinda aksiyel uzunlugun PR evrelerin- 
den etkilendigini ve evre ilerledikce ortalama aksiyel uzunlugun 
azaldigini bildirmislerdir. Ancak bu azalma dogrudan retinopati 
gelisimine bagli olabilecegi gibi PR gelisen bebeklerin daha ki- 
cuik gestasyonel yas ve dogum a@irligina sahip olmalarindan da 
kaynaklanabilir. 

Bazi calismalar PR gelismeyen prematirelerin gorme keskinlik- 
lerinin gestasyonel yas ve dogum a@irligi ile korelasyon gés- 
termedigini bildirse de, [9] genel kani goziin fiziksel gelisimi- 
nin gestasyonel yas ve dogum a@girligi ile iliskili oldugu yoniin- 
dedir. Saunders ve ark. [13] premature dogumun retinopati ge- 
lismese bile artmis refraksiyon bozuklugu ile ilgili oldugunu bil- 
dirmislerdir. Fledelius [14] 10 yasina giren prematireleri incele- 
digi calismasinda miadinda dogan cocuklara gore aksiyel uzun- 
lugun daha kisa oldugunu gostermis, sonraki ¢alismalarinda ise 
bu uzunluklarin refraksiyonlarina gore beklenen aksiyel uzunluk- 
lardan da kisa oldugunu tespit etmistir. [15,16] 

Prematiire bebeklerde gestasyonel yasa gore normal aksiyel 
uzunluk degerlerinin bilinmesi mikroftalmi gibi hastaliklarin he- 
nuz gebelik doneminde taninmasina olanak saglayarak prenatal 
tanida kolaylik saglar. [17] Ayrica dogumdaki glob sekli ve bo- 
yutunun bilinmesinin gelisecek refraktif degisiklikleri tahmin et- 
mede kullanilabilecegi 6ne siirtilmektedir. [18] Konjenital kata- 
rakt saptanan bir bebekte gdéziin postkonsepsiyonel yasa gore 
normal uzunlukta olup olmadiginin bilinmesi hem prognozun 
tahmin edilebilmesine hem de uygun goz ici lens secimine ola- 
nak saglayabilir. [19] Prematiire bebeklerde yasa gore aksiyel 
uzunlugun bilinmesinin diger bir avantaji da PR gelisen bebek- 
lerde uygulanmaya baslanan intravitreal bevacizumab dozunun 
tahmin edilmesine olanak saglamasidir. [20] PR gelisen bebek- 
lerde standart olarak 1,25 mg olan eriskin dozunun yarisi (0,625 
mg) intravitreal olarak uygulanmaktadir. [21] Ancak aksiyel 
uzunluk dikkate alinarak yapilan g6z hacmi hesaplamasinda be- 
bek géztinin eriskin géztiniin yaklasik olarak Ucte biri hacminde 
oldugu ve bu nedenle de intravitreal bevacizumab dozunun eris- 
kin dozunun icte biri kadar olmasi gerektigi 6ngortilmektedir. 
Calismanin kisitliliklar! arasinda prematiire olmayan bebekler- 
den olusan bir kontrol grubunun olmamasi, postkonsepsiyonel 
yasa gore bir siniflamanin yapilmamasi, hasta sayisinin distik 
ve takip stiresinin kisa olmasi sayilabilir. Daha uzun bir takip- 
le aksiyel uzunluk artis hizi tespit edilebilir, aksiyel uzunlugun 
hangi yasa kadar hizli bir artis gosterdigi ve hangi noktada za- 
maninda dogmus bebekleri yakaladigi bulunabilirdi. Bebekle- 
rin refraktif durumlarini etkileyebilecek keratometrik dlgimle- 
rin ve lens kalinlig1 ve 6n kamara derinligi gibi diger biyomet- 
rik 6lgimlerin olmamasi da calismanin diger bir eksikligidir. Ay- 
rica PR gelisen bebeklerle yapilan bir karsilastirma olmamasi 
da retinopatinin ve uygulanan tedavinin aksiyel uzunluk Uzerine 
muhtemel bir etkisi konusunda yorum yapmamizi engellemekte- 
dir. Yine de mevcut bulgular prematiire bebeklerin gestasyonel 
yaslarina g6ére aksiyel uzunluklarini tahmin edebilmemize ola- 
nak saglamaktadir. 


Sonug olarak premattire bebeklerde ilk PR tarama muayenesin- 
den hemen once dlcilen aksiyel uzunluk degerlerinin gestasyo- 
nel yas daha biiyUk olan prematire bebeklerde daha fazla ol- 
dugu ve bebegin biiyimesi ile de bu uzunlugun artis gésterdi- 
gi izlenmistir. Bu bulgular premature populasyonda gestasyo- 
nel yasa gore gézin aksiyel uzunlugunu tahmin etmek icin ya- 
rarll olsa da daha genis serili ve daha uzun takip sureli ¢alisma- 
larla dogrulanmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP) basta pankrea- 
tit olmak Uzere bircok komplikasyona neden olabilir. Komplikasyonlarin cid- 
diyetinin Gngérillebilmesi morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. C-reaktif pro- 
tein (CRP) bu komplikasyonlarin 6ngoriilmesi ve ciddiyetinin belirlenmesinde 
givenilir ve dogru bilgiler verebilir. Calismamizda ERKP uygulanan hastala- 
rimizda CRP seviyelerinin islem sonrasi pankreatitin takibindeki 6nemi aras- 
tirilmistir. Gere¢ ve Yéntem: Calisma icin degisik endikasyonlarla ERKP ya- 
pilan 476 hasta retrospektif olarak incelendi. islemden 6nce ve 12-24 saat 
sonra serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri dlciilmuls olan 136 hasta calis- 
maya dahil edildi. Hastalar islem sonrasi pankreatit gelisimi ve CRP seviye- 
lerindeki degisiklik agisindan degerlendirildi. Ayrica pankreatit gelisen ve is- 
lemden 36-48 saat sonra serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri de dlciilen 22 
hastada, CRP’nin pankreatitin takibi ve ciddiyetini 6ngérmedeki yeri arastiril- 
di. Pankreatit hafif, orta ve ciddi olarak siniflandirildi. Bulgular: 136 hastanin 
23’tinde (% 17) ERKP sonrasi pankreatit saptandi (9 hastada hafif, 14 has- 
tada orta derecede). islemden sonraki 12-24. saatte ortalama CRP seviyele- 
ri (mg/l) komplikasyon olmayanlarda 23,5 + 24,18, pankreatiti olaniarda 59,2 
+ 44,87 idi (p<0,05). Hafif ve orta derecede pankreatiti olanlarda, islemden 
12-24 saat sonraki ortalama CRP seviyesi (mg/l), sirasiyla, 30,8 + 14,24 ve 
77,5 + 48,66 (p<0,05), 36-48 saat sonraki degerler ise 37,7 + 20,73 ve 84,6 
+ 48,31 idi (p<0,05). ROC e@risi analizi ile CRP’nin anlamli cut-off degerleri, 
12-24. saat ve 36-48. saat icin sirasiyla 41 mg/l ve 45 mg/l olarak bulundu. 
Tartisma: ERKP sonrasi serum CRP seviyelerinin takibi, islem sonrasi pankre- 
atit gelisiminin ve ciddiyetinin 6ngériilmesinde kullanisli bir yontemdir. 


Anahtar Kelimeler 
Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi; Pankreatit; C-Reaktif Protein 


Abstract 

Aim: Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) may be relat- 
ed with complications such as pancreatitis. C-reactive protein (CRP) can be 
provides reliable informations about post-ERCP complications and their se- 
verity. In our study, the role of CRP levels in the follow-up post-ERCP pancre- 
atitis was investigated. Material and Method: 476 patients, whom performed 
ERCP for different indications, were retrospectively evaluated. 136 patients 
with measurement of serum amylase, lipase and CRP levels before and 12- 
24 hours after the procedure were included the study. Alterations of these 
parameters in complicated and uncomplicated patiens were investigated. 
The role of CRP in the follow-up and prediction of severity of pancreatitis 
was investigated in 22 complicated patients with measurement of serum 
amylase, lypase and CRP levels 36-48 hours after the procedure. Pancreatitis 
were classified as mild, moderate, or severe. Results: Post-ERCP pancreatitis 
occured in 23 (17%) patients (9 mild and 14 moderate pancreatitis). The 
mean CRP levels (mg/l) at 12 to 24 hours were 23,5 + 24,18 in uncomplicated 
patients, and 59,2 + 44,87 in patiens with pancreatitis (p<0,05). The mean 
CRP levels (mg/l) at 12 to 24 hours were 30,8 + 14,24 in mild pancreatitis 
and 77,5 + 48,66 in moderate pancreatitis (p<0,05). The levels, respectively, 
at 36 to 48 hours were 37,7 + 20,73 and 84,6 + 48,31 (p<0,05). In the ROC 
curve analysis, significant cut-off values of CRP levels at 12 to 24 and 36 to 
48 hours were 41 mg/l and 45 mg/l, respectively. Discussion: The follow-up of 
serum CRP levels after ERCP is a useful method for predicting and determin- 
ing of severity of post-ERCP pancreatitis. 


Keywords 
Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography; Pancreatitis; C-Reactive Protein 


DOI: 10.4328/JCAM.3567 


Received: 02.05.2015 Accepted: 27.05.2015 Printed: 01.08.2015 J Clin Anal Med 2015;6(suppl 4): 462-6 


Corresponding Author: Mete Akin, Gastroenteroloji Bilim Dali, Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi Hastanesi, Antalya, Turkiye. 


GSM: +905055732010 E-Mail: drmeteakin@hotmail.com 


462 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


ERKP Sonrasi Pankreatitte CRP / CRP in the Post-ERCP Pancreatitis 


Giris 

ERKP pankreas ve safra yollarinin benign ve malign hastaliklari- 
nin tani ve tedavisinde 6nemli yer tutan bir islemdir. Gintimtizde 
basta manyetik rezonans goériintiileme/manyetik rezonans ko- 
lanjiopankreatografi ve endoskopik ultrasonografi olmak tze- 
re tani yontemlerindeki gelismeler nedeniyle daha ziyade teda- 
vi amaciyla kullanilmaktadir. 

ERKP cesitli komplikasyonlarla ve nadiren mortalite ile iliskili 
olabilen bir islemdir. En sik goriilen komplikasyonu pankreatit- 
tir. Literatiirde bildirilen ERKP ile iliskili komplikasyon oranlari, 
komplikasyonlarin tanimlanmasindaki farkliliklar nedeniyle de- 
gisiklik gosterebilmektedir [1]. Bu komplikasyonlarin ve seyrin 
onceden 6ngorilebilmesi risk ve mortaliteyi azaltmak acgisindan 
onemlidir. Bu amagla en sik gortilen ve en 6nemli komplikas- 
yonlardan olan pankreatitin 6ngodrilebilmesi icin bazi biyokim- 
yasal belirtecler arastirilmistir. Serum ve idrarda amilaz ve trip- 
sinojen-2 seviyeleri ERKP sonrasi pankreatit gelismi ile kore- 
le bulunmustur [2]. Serum lipaz seviyesi pankreatik hasar! gés- 
termede amilaz seviyesinden daha duyarli bir gostergedir [3]. 
C-reaktif protein (CRP) hepatositlerden salinan bir akut faz pro- 
teinidir ve doku hasar1 ile infeksiy6z komplikasyonlar hakkinda 
fikir verebilir [4]. ERKP sonras pankreatitin 6ngoriilmesi ve cid- 
diyetinin belirlenmesinde de giivenilir ve dogru bilgiler verir an- 
cak en cok 24-48. saatte faydali olmaktadir. 

Bu ¢alismada, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi 
Gastroenteroloji Bilim Dali’nda, safra yollari ve/veya pankreas 
hastaliklar! nedeniyle ERKP uygulanan hastalarimizda, CRP se- 
viyelerinin islem sonras! pankreatitin takibi ve ciddiyetini ongor- 
medeki yeri ve 6neminin arastirilmas! amaglanmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Hastalarin Secimi: Calisma icin, pankreas ve/veya safra yollari 
hastaliklar! nedeniyle ERKP yapilan 476 hasta retrospektif ola- 
rak incelendi. Bu hastalar arasindan islem 6ncesi ve islemden 
12-24 saat sonra serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri dlgil- 
mus olan 196 hasta belirlendi. Son bir ay igerisinde ERKP uygu- 
lanmis olan 3 hasta ile islem 6ncesi kolanjiti ve/veya pankrea- 
titi olan 57 hasta olmak izere toplam 60 hasta ¢alismadan ¢I- 
karildi. Sonug olarak toplam 136 hastada islem sonrasi kompli- 
kasyon gelisimi ve serum amilaz, lipaz ve CRP seviyelerinin taki- 
bi degerlendirildi. Pankreatit gelistigi tespit edilen ve islemden 
36-48 saat sonraki serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri de de- 
gerlendirmeye alinan 22 hastada, CRP’nin pankreatitin takibi ve 
ciddiyetini belirlemedeki 6nemi arastirildi. 

ERKP Prosedirii: ERKP islemi Fujinon ED-450XT5 (Tokyo, Japan) 
marka duodenoskop kullanilarak floroskopi esliginde gercekles- 
tirilmisti. islem Oncesi her hastaya proflaksi amaciyla seftriak- 
son 1 g, sedasyon amaciyla midazolam ve barsak kasilmalari- 
ni azaltmak amaciyla hiyosin N-metil bromir intraven6z uygu- 
lanmistl. 

Laboratuar Testleri: Serum amilaz ve lipaz aktiviteleri Olympus 
AU 2700 (Mishima Olympus Co. Ltd, Japan) otomatik analizo- 
runde, spektrofotometrik yéntemle, referans araligi amilaz icin 
< 100 U/L, lipaz igin < 67 U/L olacak sekilde calisilmisti. CRP ol- 
cimleri Delta cihazinda (Rome, Italy), ticari marka kitler (Radim 
Spa, Italy) kullanilarak nefelometrik yontemle, referans araligi < 
6 mg/l olacak sekilde gerceklestirilmisti. 

ERKP Sonrasi Pankreatitin Tanimi ve Siniflandirilmasi: Pankre- 


atit, Cotton ve ark.’nin [5] bildirdiklerine uygun olarak asagidaki 
sekilde tanimlandi ve siniflandirildi. 

Pankreatit: islemden sonraki 24 saat icerisinde yeni baslayan 
veya kétilesen karin agrisi ile birlikte serum amilaz ve lipaz se- 
viyesinde normalin dst sinirinin Gg katindan fazla yukseklik ol- 
mas! pankreatit olarak tanimlandi. Planlanan hastanede ka- 
lis suresinin 2-3 guin uzamasi hafif, 4-10 guin uzamasi orta, 10 
giinden fazla uzamas! ve hemorajik pankreatit, flegmon, psddo- 
kist, cerrahi veya periiktan drenaj gerektiren durum ciddi pank- 
reatit olarak siniflandirildi. 

istatistiksel Analiz: Veriler ortalama + standart deviasyon (SD) 
seklinde sunuldu. Gruplar arasi kantitatif verilerin karsilastiril- 
masinda Student t testi, kategorik verilerin karsilastirilmasin- 
da ki-kare veya kesin Fisher testleri kullanildi. Gruplar arasi ko- 
relasyon varligi Pearson korelasyon analiziyle arastirildi. Serum 
CRP degerlerinin pankreatitin siddetini 6ngormede tanisal ka- 
rar verdirici 6zellikleri ve cut-off degerleri Receiver Operating 
Characteristics (ROC) efrisi analizi ile incelenedi. istatistik de- 
gerlendirme SPSS for Windows 11.0 programiyla gerceklestiril- 
di. Anlamlilik sinir! p<0.05 olarak kabul edildi. 


Bulgular 

Calismaya alinan 136 hastanin 76's! kadin 601 erkek olup yas 
ortalamasi 62,6 + 16,89 yil idi. Hastalarin ERKP tanilari tablo 
1'de belirtilmistir. 


Tablo 1. Hastalarin ERKP tanilari 


Tani n % 
Koledokolityazis 68 50 
Kolanjioselltiler kanser 15 11 
Koledokolityazis ve oddi fibrozisi 12 9 
Koledokolityazis ve koledokta darlik 8 6 
Koledokta benign darlik 7 5 
Pankreas kanseri 6 4 
Safra kacagi 6 4 
Safra yollar ile iliskili karaciger kisti 3 2,5 
Koledokolityazis ve sklerozan kolanjit 5 25 
Oddi fibrozisi 3 2,5 
Koledokta fasiola 2 1,25 
Kronik pankreatit 1 0,75 
Safra kesesi kanseri 1 0,75 
Sklerozan kolanjit 1 0,75 
Toplam 136 100 


Calismaya alinan 136 hastanin 23’linde (% 17) pankreatit, 
2’sinde (% 1,25) kolanjit ve 1’inde kanama (% 0,75) olmak Uize- 
re toplam 26 hastada (% 19) ERKP sonrasi komplikasyon sap- 
tanmisti. Bunlarin 9’unda (% 39) hafif, 14’Unde (% 61) orta de- 
recede pankreatit ve 1 hastada hafif, 1 hastada ise orta dere- 
cede kolanjit tespit edildi. Kardiyovaskiler riskler ve derin ven 
trombozu nedeniyle islem sonrasi erken dénemde antikoagulan 
kullanilmasi gereken bir hastada ise ciddi derecede kanama g6- 
rdlmusti (Tablo 2). 

Calismaya alinan tiim hastalarda islem 6ncesinde ve islem- 
den 12-24 saat sonra CRP, amilaz ve lipaz dlgimleri gercekles- 
tirilmisti. islemden 36-48 saat sonra ise pankreatit gelisenle- 
rin 22’sinde bu é6lg¢imler mevcutken komplikasyon gelismeyen- 
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Tablo 2. Komplikasyonlarin tirti ve derecesine gére hasta sayilari 


Hafif Orta Ciddi Toplam 
Pankreatit 9 14 - 23 
Kolanjit 1 1 - 2 
Kanama - - 1 1 
Toplam 10 15 1 26 


lerin sadece 2’sinde CRP, 7’sinde ise amilaz ve lipaz seviyeleri- 
ne bakilmisti. 

islem Oncesi ortalama CRP seviyesi, komplikasyon olmayan 
hastalarda 18,8 + 18,86 mg/I iken pankreatiti olan hastalarda 
11,8 + 9,79 mg/I saptandi ve aralarinda istatistiksel olarak an- 
lamli farklilik yoktu (p>0,05). Bu bulguya gore islem oncesi CRP 
seviyesinin pankreatiti éngormede anlamli olmadig1 bulundu. is- 
lemden 12-24 saat sonraki ortalama CRP seviyesi, komplikas- 
yon olmayanlarda 23,5 + 24,18 mg/l, pankreatiti olanlarda ise 
59,2 + 44,87 mg/l saptandi. Pankreatit grubunda 12-24. saat 
CRP seviyesi komplikasyon olmayanlardan anlamli olarak daha 
yliksekti (p<0,05). islemden 36-48 saat sonraki ortalama CRP 
seviyesi, komplikasyon olmayanlarda 31,0 + 33,94 mg/l, pank- 
reatiti olanlarda 68,2 + 46,22 mg/I| olarak bulunmustu. Komp- 
likasyon olmayan grupta 36-48. saatte sadece 2 hastada CRP 
seviyesi dlcilmus oldugu icin aradaki farklilik istatistiksel olarak 
anlamli degildi (Tablo 3). 


Tablo 3. Komplikasyonu olmayanlar ile pankreatiti olanlarin islem dncesi ve is- 
lemden 12-24 saat sonraki CRP seviyelerinin karsilastirilmasi 


CRP (mg/l) Komplikasyon olmayanlar — Pankreatit p degeri 
islem 6ncesi 18,8 + 18,86 11,8+9,79  >0,05 
12-24. saat 23,5 + 24,18 59,2 + 44,87 <0,05 


Komplikasyonsuz hastalardaki ve pankreatiti olanlardaki CRP 
seyri sekil 1’de gésterilmistir. 


Sekil 1. Komplikasyonsuz hastalar ile pankreatiti olanlardaki CRP seyri 
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ERKP sonrasi pankreatiti olan hastalar, kendi aralarinda pank- 
reatitin ciddiyetine gore de islem Oncesi, islemden 12-24 saat 
ve 36-48 sonraki CRP seviyeleri acisindan karsilastirildi. Hafif 
pankreatiti olanlarda ortalama CRP seviyesi, islem Gncesi 9,7 
+ 6,87 mg/l iken, orta derecede pankreatiti olanlarda 13,1 + 
11,33 mg/I bulundu ve farklilik istatistiksel olarak anlamli degil- 
di (p>0,05). islemden 12-24 saat sonraki ortalama CRP seviyesi 
ise, hafif pankreatiti olanlarda 30,8 + 14,24 mg/l, orta derecede 
pankreatiti olanlarda ise 77,5 + 48,66 mg/l idi ve farklilik ista- 
tistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). islemden 36-48 saat sonra 
ortalama CRP seviyesi, hafif pankreatiti olanlarda 37,7 + 20,73 
mg/l, orta derecede pankreatiti olanlarda 84,6 + 48,31 mg/I bu- 
lundu ve burada da farklilik anlamli diizeydi (p<0,05) (Tablo 4). 
Hafif ve orta derecede pankreatiti olanlarin CRP seyirleri sekil 


Tablo 4. Hafif ve orta derecede pankreatiti olanlarin, islem 6ncesi ve islemden 
12-24 ve 36-48 saat sonraki CRP seviyelerinin karsilastirilmasi 


CRP (mg/l) Hafif pankreatit | Orta derece pankreatit p degeri 
islem 6ncesi 9,7 + 6,87 13,1 + 11,33 >0,05 
12-24. saat 30,8 + 14,24 77,5 + 48,66 <0,05 
36-48. saat 37,7 + 20,73 84,6 + 48,31 <0,05 


Sekil 2. Hafif ve orta derecede pankreatitli hastalarin CRP seyirleri 
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2’de gosterilmistir. 

ROC e@risi analizi ile yapilan degerlendirme sonucunda 12-24. 
saat serum CRP degerlerinin pankreatitin derecesini 6ngérme- 
de tanisal degeri oldugu goruldU ve 12-24.saat CRP icin cut- 
off degeri 41 mg/l olarak bulundu (AUC: 0.759, %95 GA:0.542- 
0.976, p=0.048). Yine 24-48. saat serum CRP degerlerinin de 
pankreatitin derecisini 6ngérmede tanisal degeri oldugu goril- 
dii ve 36-48.saat CRP icin cut-off degeri 45 mg/I olarak bu- 
lundu (AUC: 0,821, %95 GA:0.641-1.002, p=0.014). Bu deger- 
ler icin sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif deger- 
ler tablo 5’de, ROC e@risi sekil 3’de verilmistir. Yine bu cut-off 


Tablo 5. Pankreatitin derecesini Gngérmede 12-24 ve 36-48. saat CRP cut-off 
degerleri icin sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif degerler 


CRP Sensitivite  Spesifite Pozitif Prediktif Negatif Prediktif 
(Sinir degeri) — (%) (%) Deger (%) Deger (%) 
12-24, saat 80,0 70,0 80,0 70,0 

(>41 mg/l) 

36-48. saat 80,0 71,4 85,7 62,5 

(>45 mg/l) 


Sekil 3. islem sonrasi 12-24. saat ve 36-48. saat CRP seviyelerinin ROC efrisi 
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degerleri baz alinarak hafif veya orta siddette pankreatit geli- 
sen hastalar karsilastirildiginda hem 12-24. saat hem de 36- 
48. saat serum CRP seviyeleri arasinda yas, cinsiyet ve ERKP 
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tanilari agisindan anlamli farklilik yoktu (12-24. saat igin sira- 
siyla p=0.704, p=0.272, p= 0.742 ve 24-48. saat icin sirasiyla 
p=0.678, p=0.330, p=0.844). 

islemden 12-24 saat sonra, calismaya alinan 136 hastanin 
63’tinde (% 46) amilaz, 51’inde (% 38) ise lipaz seviyeleri, ERKP 
sonras! pankreatit olmadigi halde normalin tist sinirindan daha 
fazla ylkselmis olarak saptandi. Ancak bu artis pankreatit geli- 
sen hastalardakine oranla anlamli olarak daha diisuktii. Bu has- 
talardaki ortalama amilaz seviyesi 227,3 + 323,24 U/L, lipaz se- 
viyesi ise 216,1 + 350,93 U/L idi. 


Tartisma 

ERKP, morbidite ve mortalite ile iliskili olabilecek ¢esitli komp- 
likasyonlarin gorilebildigi bir islemdir. ERKP sonrasi, kompli- 
kasyon olmayan vakalarda da gecici pankreas enzim yiikselme- 
si sik gortilen bir durumdur. Literatiirde ERKP sonrasi asempto- 
matik hiperamilazemi siklig1 % 25-75 arasinda bildirilmektedir 
[6-8]. Wozniak ve ark.’nin [9] yaptig1 ¢alismada bu oran, tanisal 
ERKP sonras! % 25, terapotik ERKP sonras! ise % 60 olarak bil- 
dirilmistir. Bizim ¢alismamizda da islemden 12-24 saat sonra, 
komplikasyon olmayan hastalarin % 46’sinda amilaz, % 38’inde 
ise lipaz, pankreatitli hastalardakinden anlamli olarak daha di- 
suk olmak Uzere normalin Ust sinirindan daha yiiksek seviyeler- 
de saptanmistir. 

Pankreatit ERKP’nin en sik gériilen komplikasyonudur. ERKP 
sonras! pankreatit sikligi, calisma dizaynlarina gore farkli- 
lik gosterebilmekle birlikte genellikle % 1-7 arasinda degisen 
oranlarda bildirilmektedir [6,10,11]. Ancak bazi prospektif ¢a- 
lismalarda % 11-23 arasinda degisen daha yiksek oranlar da 
bildirilmistir [7,9,12]. Pankreatit hastalarin gogunda hafif veya 
orta derecede olmakta ve semptomlarda hizli diizelme goril- 
mektedir, ancak % 30’a varan oranlarda ciddi pankreatit gelis- 
tigini bildirilen calismalar da mevcuttur [8,12,13]. Calismamizda 
ERKP sonras! pankreatit % 17 oraninda bulundu. Bu da hastala- 
rin % 39’unda hafif, % 61’inde ise orta derecedeydi, ciddi pank- 
reatit gortilmedi. 

Akut pankreatitte gelisen akut faz reaksiyonunda, akut faz pro- 
teinlerinin plasma konsantrasyonunda artis olmaktadir. Major 
insan akut faz proteinleri, CRP, alfa-1-antitripsin, alfa-1-asit 
glukoprotein, fibrinojen ve haptoglobindir. interlokin (iL)-6, iL-8, 
tiimoér nekroz faktor-alfa (TNF-a) ve interferon-gama gibi sito- 
kinlerin bu akut faz reaktanlarinin olusumunu indikledigi goste- 
rilmistir [14]. Ancak bunlar igerisinden hepatositlerde akut faz 
proteini sentezinin ana uyaricisi iL-6’dir [15]. Bu endojen infla- 
matuvar mediyatorler akut pankreatit patogenezinde de 6nemli 
rol oynarlar. inflame pankreastan salinan sindirim enzimlerinin 
patogenezde ve komplikasyon gelisiminde anahtar role sahip 
oldugu diistintilmekteyken son dénemlerde yapilan calismalarda 
asil olarak aktive l6kositlerden salinan bu inflamatuvar mediya- 
torlerin ve sitokinlerin sorumlu oldugu bulunmustur. Bunlardan 
en goze carpanlari, CRP, iL-6, iL-8, fosfolipaz A2, tripsinojen ak- 
tivasyon peptit gibi mediyatorlerdir [14-16]. Yapilan calismalar- 
da ERKP sonrasi gelisen pankreatitin, akut pankreatitli hasta- 
larda sitokinlerle uyarilan bu akut faz yanitinin arastirilmasi icin 
iyi bir model oldugu gosterilmistir [9,12,1 7]. 

ERKP sonrasi komplikasyon gelismese bile, hastalarda hafif bir 
inflamatuvar yanit gozlenebilir. Wozniak ve ark.’nin [9] 40 has- 
tay! igeren ve ERKP’ye inflamatuvar yaniti arastirdiklari calis- 


malarinda iL-6 ile korele olarak CRP seviyelerinin komplikasyon 
olmayan hastalarda da, islemden 24 saat sonra islem 6ncesi- 
ne oranla artis gésterdigi ve pik seviyeye 48 saat sonra ulasti- 
&1 bulunmustur. Bu artis terapotik amacli ERKP yapilan grupta 
tanisal amagli islem yapilanlara oranla anlamli olarak daha faz- 
la bulunmustur. Dolayistyla islem sonras! CRP konsantrasyonu- 
nun, islemin ne kadar invaziv yapildigina ve gelisen inflamatu- 
var yanitin biyukligtine bagli olarak artis gosterdigi ifade edil- 
mistir. Calismamizda da bu bulgular ile uyumlu olarak, kompli- 
kasyon gelismeyen hastalarimizda da, CRP konsantrasyonlarin- 
da islemden 12-24 ve 36-48 saat sonra yapilan dlciimlerde is- 
lem Oncesine gore artis oldugu ancak bu artisin komplikasyon 
gelisen hastalardan anlamli olarak daha az oldugu bulunmustur. 
Sonug olarak ERKP’nin komplikasyon olmasa da CRP yanitinda 
hafif bir artisa yol agtigi sdylenebilir. Ancak bu artis komplikas- 
yon gelisen hastalardaki kadar olmamaktadir. 

Messman ve ark. [17] cesitli endikasyonlarla ERKP yapilan 70 
hastay! prospektif olarak degerlendirmisler ve 9 hastada (% 
12,9) pankreatit gelistigini bildirmislerdir. Bu galismada pank- 
reatit gelisen tim hastalarda, islem sonrasi IL-6, CRP, amilaz 
ve lipaz seviyelerinin komplikasyon olmayanlara oranla anlam- 
li oranda arttigi, TNF- a seviyesinde ise anlamli degisiklik olma- 
digi bulunmustur. Pankreatit gelisen hastalarda amilaz ve lipaz 
seviyesinin 1. saatten itibaren artmaya basladigi, pik seviyeye 
ise 4-12. saatlerde ulastigi bildirilmistir. Bu hastalarda iL-6 pik 
seviyelerinin islemden 24-48 saat sonra, CRP pik seviyelerinin 
ise bunu takiben 48-72 saat sonra saptandigi gésterilmis ve 
aralarinda anlamli korelasyon bulundugu bildirilmistir. IL-6 sa- 
linimi tespit edilen her hastada CRP artisinin olmadigi ancak 
pankreatit gelisen her hastada iL-6 artisini takiben CRP’nin de 
anlamli artis gésterdigi bulunmustur. Bu durum, komplikasyon 
gelismeyenlerdeki iL-6 artisinin CRP sentezini uyaracak diizey- 
de olmamasi ile agiklanmistir. 

Oezcueruemez-Porsch ve ark.’nin [18] bildirdigi, ERKP uygula- 
nan 94 hastay! icgeren ¢alismalarinda 20 hastada (% 21) ERKP 
sonras! pankreatit gelistigi bulunmus ve bu hastalarda lipazin 6. 
saatte, iL-6’nin 48. saatte, CRP’nin ise 72. saatte pik seviyelere 
ulastig! saptanmistir. Bu hastalarda CRP seviyelerinde ilk 6 sa- 
atte artis saptanmamis ancak 2-4. giinler arasinda anlamli ve 
kararli artis eBilimi oldugu gésterilmistir. Ek olarak pik IL-6 ve 
iL-10 seviyelerinin agri skoru ve islem siiresi ile anlamli kore- 
lasyon gosterdigi bildirilmistir. Arastirmacilar bu iki iUnin ERKP 
sonrasi hastalarin izleminde kullanilmasi gerektigini vurgula- 
mislardir. Bu galismada pankreatitin derecesine gore siniflama 
yapiImamis ve veriler buna gore ayrica degerlendirilmemistir. 
Kiviniemi ve ark.’nin [7] komplikasyon olan ve olmayan ERKP 
hastalarinda CRP yanitini arastirdiklari calismalarinda pankre- 
atit gelisen hastalarda CRP’nin islemin ikinci glninde artma- 
ya basladigini ve en Ust duzeye islemden 48 saat sonra ulasti- 
gini bildirmislerdir. Yine bu ¢alismada, fulminan seyirli pankre- 
atit gelisen ve operasyon gereken iki hastada, CRP artis! daha 
hafif seyirli pankreatit gelisen hastalara gore anlamli olarak 
daha fazla bulunmustur. Sonug olarak, ¢alismamizin sonuclarina 
benzer sekilde, ERKP sonrasi pankreatit suphesi olan hastalar- 
da CRP takibinin, hastalik seyri ve derecesinin degerlendirilme- 
si acisindan oldukca kullanisli oldugunu bildirmislerdir. Ayrica bu 
calismada amilaz ve lipaz seviyelerindeki artis ile CRP seviye- 
si arasinda anlamli korelasyon bulunmamis dolayisiyla CRP’nin 
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enzim salinimi icin iyi bir indikatér olmadigi gésterilmistir. Ca- 
lismamizda da islem sonrasi CRP seviyeleri ile amilaz ve lipaz 
seviyeleri arasinda anlamli korelasyon bulunmamis ve bu duru- 
mun pik seviyeye ulasma zamanlarindaki farkliliktan kaynaklan- 
digi duistinulmistir. 

Kaw ve Singh’in [12] yaptig! baska bir calismada, hastalar ¢a- 
lismamizdakine benzer sekilde pankreatitin derecesine gore si- 
niflandirilmis ve sonug olarak ERKP sonras! pankreatit gelisen 
20 hastada, islemden 12-24 ve 36-48 saat sonra serum IL-6 ve 
CRP seviyelerinde, pankreatitinin siddeti ile dogru orantili ola- 
rak anlamli artis oldugu gésterilmistir. Bu calismada da CRP’nin 
en ylksek seviyelere islemden 36-48 saat sonra ulastig! bulun- 
mustur. Arastirmacilar, CRP’nin pankreatitin ciddiyetini 6ngor- 
mede oldukga dogru ve kullanisli ancak ge¢ bir gosterge oldu- 
gu belirtmislerdir. 

Hastalarimizda literatiirde verilen bilgiler ile uyumlu olarak, CRP 
seviyelerinin iskemden 12-24 ve 36-48 saat sonra yapilan 6l- 
cimlerde, ERKP sonrasi pankreatiti olanilarda komplikasyon ol- 
mayanlara oranla anlamli olarak daha yuiksek saptandig! bulun- 
mustur. Bizim ¢alismamizda da en yiiksek CRP seviyeleri 36-48. 
saatlerde tespit edilmistir. islem sonrasi gelisen pankreatitin 
derecesine gore yapilan karsilastirmalarda, 12-24 ve 36-48 
saat sonraki CRP seviyeleri, orta derecede pankreatiti olanlar- 
da hafif derecede pankreatiti olaniardan anlamli olarak yiik- 
sek bulunmustur. CRP seviyeleri arasinda hastalarin yas, cinsi- 
yet ve ERKP tanilari agisindan anlamli fark bulunmamistir. Li- 
teratiirden farkli olarak galismamizda ayrica pankreatitin dere- 
cesini Gngormede 12-24 ve 36-48. Saatler icin CRP’nin cut-off 
degerleri hesaplanmis ve sirasiyla 41 mg/| ve 45 mg/l olarak 
bulunmustur. Olciim yéntemlerine gore CRP’nin normal deger 
araliklar! degisebilir. Ancak calismamizdakine benzer yontem- 
le CRP dlciltiyorsa ve hastalarda islemden sonraki 12-24. sa- 
atlerde >41 mg/l, 36-48. saatlerde >45 mg/l olarak saptantyor- 
sa bu hastalarda pankreatitin daha siddetli seyredebilecegi 6n- 
gorilebilir. 

Sonug olarak, ERKP potansiyel faydalarina ragmen riskleri olan 
ve basta pankreatit olmak Uzere ciddi komplikasyonlara se- 
bep olabilen bir islemdir. Komplikasyonlardan kacinmak icin en 
d6nemli nokta uygun hasta secimi ve endikasyonun iyi belirlen- 
mesidir. Pankreatit cogunlukla hafif ve orta derecede olmak- 
la birlikte, mortaliteyle iliskili olabilecek derecede ciddi olabilir. 
CRP, ucuz ve yaygin klinik kullanim icin uygun bir testtir. ERKP 
sonras! CRP seviyelerinin takibi, pankreatit gelisimi ve ciddiyeti- 
ni 6ngormede olduk¢a kullanislidir. Ge¢ bir belirtegtir ancak has- 
talarin izleminde 6nemli prognostik bilgi saglar. Bu durum, has- 
talarin ERKP sonrasi erken dénemde taburcu edilmesi veya ya- 
kin takip ve tedaviye devam edilmesi kararina yol gésterme- 
si agisindan da 6nemlidir. ERKP sonrasi daha erken saatlerde 
bazi sitokin seviyelerinin 6lcimlerinin yapilmasiyla, islem sonra- 
s! pankreatit gelisimi ve ciddiyetinin daha 6nceden ongérilebi- 
lirliZine dair prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi! ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Gebelik oncesi ve gebelik déneminde yetersiz ve dengesiz beslenme, 
annelerde preeklampsi ve anne dliimlerine, bebeklerde ise fiziksel, zihinsel 
gelisim geriligine, hastaliklara yakalanma riskinde 6nemli duzeyde artisa ve 
6lii doguma yol agmaktadir. Calismamizin amaci gebelerin gebelik dénemi 
beslenme aliskanliklarini ve gebelikte beslenme konusundaki bilgi diizeylerini 
saptamaktir. Gere¢ ve Yontem: Calismamiz kesitsel tipte bir arastirma olup, 
evrenini Kadin Hastaliklari ve Dogum Poliklinigine dért aylik siire icerisinde 
miiracaat eden 409 gebe olusturdu. Veriler arastirmacilar tarafindan gelis- 
tirilen soru formu ile yiiz yiize goriisiilerek toplandi. Soru formu ti¢ béliimden 
olusmaktaydi. ilk boltimde gebelerin sosyodemografik zellikleri, ikinci bolim- 
de gebelerin beslenme konusundaki bilgileri ve tictincii béltimde beslenme ko- 
nusundaki davranis ve tutumlarini sorgulamaktaydi. Gebelerin beslenme ko- 
nusundaki bilgi diizeyleri 100 puan Uzerinden degerlendirildi ve demografik 
veriler ile karsilastirildi. Bulgular: Gebelerin ortalama yasi 27.39+4.57 yil, ilk 
dogum yas! 23.80+3.43 yil ve evlilik yas! 22.02+3.11 yil olarak saptandi. Ge- 
belerin biiytk cogunlugu (%78,2) lise ve tizeri egitim seviyesine sahipti ve ev 
hanimuydi (%75,8). Gebelerin beslenme konusundaki bilgi puani 69.10+14.37 
olarak hesaplandi. Calismayan ya da ev hanimi olan gebelerde bilgi diize- 
yinin daha fazla oldugu saptandi (p<0.001). ilkokul mezunlarinin egitim se- 
viyesi daha yiiksek olan gebelere gore gebelikte beslenme konusundaki bil- 
gi puanlari istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (p<0.005). Ge- 
belerin bilgi puanlari ile ilk evlenme yasi arasinda pozitif yénde ve orta di- 
zeyde (r=0.254), istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu. Tartisma: Ozel- 
likle egitim seviyesi daha diistik olan gebelere yonelik yeterli ve dengeli bes- 
lenme aliskanliklarinin gelistirilmesine gereksinim oldugu degerlendirilmistir. 


Anahtar Kelimeler 
Gebelik; Beslenme; Tutum ve Davranislar; Viicut Kitle indeksi 


Abstract 

Aim: Failure to daily supplementary feeding in according with the growing 
needs, economic impossibilities, nutritional imbalances caused by false be- 
liefs, wrong practices in food preparartion and safekeeping are the basic 
causes of the feding problems during pregnancy in our country. In our study 
are investigated the factors affecting the behaviors and the level of knowl- 
edge about nutrition during pregnancy. Material and Method: Our study is a 
descriptive study whose universe is costituted of 409 pregnant women in 
4 month period. The questionnare consist of 3 parts. The first part aimed 
to identify the demographic characteristics of the participants,the second 
part aimed to determine information about nutrition during pregnancy and 
the third part aimed to identify attitudes and behaviors. Scores of knowl- 
edge of the pregnant women about nutrition were calculated out of 100 
and were compared to demographic data. Results: The average age was 
27.39+4.57, the age of first birth was 23.80+3.43, the age at first marriage 
was 22.02+3.11. 75.8% of the pregnant women were housewives and 78.2% 
of the pregnant women were high school graduatesand over. The levels of 
knowledge of nutrition in pregnant women were calculated as 69.10+14.37. 
The levels of knowledge of nutrition in primery school graduates according to 
high school and higher graduates were found statistically significantly lower 
(p<0.005). It was found a corelation between the knowledge score about 
nutrition during pregnancy and the age at first marriage which was in posi- 
tive direction, midlevel (r=0.254) and statistically significant. Discussion: It 
was evaluated that there is a need to develop adequate and balanced diet 
especially for the group with low education. 
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Giris 

Saglikli beslenme icin giinimuzde temel stratejiler gelistirme- 
ye yonelik yeterli diizeyde kanitlar mevcuttur. Bunlar arasinda 
saglikli doymamis yaglar, tam tahillar, protein alimi, meyve ve 
sebzeler 6n planda gelirken; trans ve doymus yag, ylksek rafi- 
ne edilmis tahillar ve sekerli igeceklerin tuketiminin sinirlandiril- 
masi, ilave olarak folik asit ve vitamin D ile takviyeli multivita- 
min altyor olmak da saglikli beslenme acisindan onemlidir. Bu il- 
kelere dayanan bir diyet planlamasi hemen hemen tim yasam 
evrelerinde oldugu gibi, 6zellikle gebelik stiresince de son dere- 
ce sagliklidir [1]. 

Anne adaylarinin beslenme ihtiyaglari, gebelikte ortaya cikan 
fizyolojik degisiklikler ve fetusun buyiime ve gelisme icin ihti- 
ya¢lar! dogrultusunda artis gostermektedir. Bircok kadin gebelik 
ve/veya emzirme sirasinda, her seyi yiyebilme ve baz gida tir- 
lerinin alimi ile ilgili birtakim onyargili fikirlere sahiptir [2]. Ge- 
belikte annenin yanlis beslenmesi sonucu postpartum dénem- 
de obezite gelisme riski artmaktadir [3]. Bunun disinda yetersiz 
beslenmenin de ozellikle artmis distik sikligi, erken dogum, ges- 
tasyonel haftasina gore diisuk dogum agirligi, neonatal dlim 
riski ve maternal malnutrisyon ile iliskili oldugu literatirde be- 
lirtilmistir [4]. Gelismis Ulkelerde, gebelik esnasinda ve 6zellikle 
ucgiincii trimesterde ortaya cikan yetersiz beslenme, bebeklerde- 
ki disk dogum agirliginin ana nedenidir. Disuk dogum agirligi, 
kronik kalp hastaliklari ve Tip II diabetes mellitus gibi infantla- 
rin uzun dénemde fiziksel ve bilissel gelisimini etkileyen, artmis 
postnatal mental reterdasyon, mortalite ve morbidite oranlar! 
ile iliskilidir [5]. Gorildigu Uzere iyi beslenme, basaril bir gebe- 
lik ve emzirme donemine ilave olarak hem anne hem de bebe- 
gin uzun dénem yasam kalitesi agisindan son derece onemlidir 
[6]. Ulkemizde gebelikte beslenme sorunlarinin temel nedenleri; 
gebelikte artan ihtiyaclara uygun olarak gunliik ek beslenmenin 
yapt|Imamasi, ekonomik imkansizliklar, yanlis inanislar nedeniy- 
le ortaya cikan beslenme dengesizlikleri, yiyecek hazirlama ve 
saklamadaki yanlis uygulamalardir [7]. Ayrica gebelerdeki kronik 
hastaliklar ve kullandiklari ilaglar gibi bir takim tibbi problemler 
de beslenmeyi etkilemektedir [4]. 

Ana cocuk sagligini gelistirmeye yonelik yapilan programlarda, 
gebelerin beslenme konusundaki bilingliliZini artirmak ve olum- 
lu davranislari pekistirmek icin gebelikte beslenme aliskanlikla- 
ri ve etkileyen faktorlerin iyi bilinmesi ve kadinlara yonelik sag- 
lik hizmeti kapsamina beslenme egitiminin de dahil edilmesi ge- 
rekmektedir [8]. 

Calismamizin amaci, Kadin Hastaliklar! ve Dogum Poliklinigi’ne 
basvuran gebelerin gebelik dénemi beslenme bilgi diizeylerini 
ve beslenme aliskanliklarin! saptamak ve uygulanan anket son- 
ras! gebeleri beslenme konusunda bilgilendirmektir. Ayrica po- 
liklinige miracaat eden tiim gebelere yonelik egitim program! 
gelistirerek yanlis beslenme kaynakli morbidite ve mortaliteyi 
azaltmaktir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Kesitsel tipte olan galismamiza GATA Askeri Tip Fakiiltesi Kadin 
Hastaliklar! ve Dogum Poliklinigine 4 aylik sire igerisinde (25 
Haziran- 25 Ekim 2007) herhangi bir sebeple miiracaat eden 
gebe kadinlar dahil edildi. Arastirmaya baslamadan 6nce GATA 
Askeri Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay alindi. Soru formu lite- 
ratur taramasi sonrasi arastirmacilar tarafindan gelistirildi. An- 


lasilabilirliZini degerlendirmek igin, 10 gebede 6n uygulama ya- 
pildi. Gerekli dizeltmeler yapildiktan sonra calismaya katilmay! 
kabul eden ve kadin dogum polikliniZine muracaat edenlere soru 
formu yuz yize gérustilerek uygulandi. Calismada gebelikte bes- 
lenme konularinda bilgi dizeyi ve davranislarini etkileyen fak- 
torler arastirildi. Soru formu Ug bélimdi; birinci bélm katilim- 
clya ait sosyodemografik 6zellikleri igeren dokuz sorudan, ikin- 
ci boliim gebelikte beslenme konusundaki bilgi diizeylerini 6l- 
cen 12 sorudan ve Uciincii béliim beslenme konusundaki tutum 
ve davranislari belirlemeye yénelik alti sorudan olusturuldu. Ge- 
belikte beslenme konusundaki bilgi diizeyi 12 soru ile degerlen- 
dirildi. Birden fazla dogru yanit igeren bazi sorularin degerlen- 
dirilmesinde her bir dogru icin puan verildi. Toplamda 20 dog- 
ru yanita karsilik gelen 100 puan zerinden hesaplama yapildi. 
Gebelerin her cevap icin ve toplamda aldiklari puanlarin ortala- 
malar! hesaplandi 

Verilerin analizi SPSS 15.0 paket program ile yapildi. Verilerin 
tanimlanmasinda sayl, ylzde, ortalama, ortanca, standart sap- 
ma, minumum ve maksimum degerleri kullanildi. Degiskenlerin 
normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov Testi ile deger- 
lendirildi. Coklu grup karsilastirilmasinda Kruskall Wallis testi, 
ileri ikili karsilastirmalarda Bonferroni duzeltmeli Mann Whitney 
U testi kullanildi. Bilgi dizeyine etki ettigi diisintlen faktorle- 
rin degerlendirilmesi Back Ward LR Lojistik regresyon analizi ile 
yapildi. P<0.05 diizeyi anlamli olarak kabul edildi. 


Bulgular 

Calismaya 409 gebe dahil edildi. Gebelerin ortalama yasi 
27.39+4.57 yil, ilk dogum yas! 23.8043.43 yil ve evlilik yasi 
22.02+3.11yil olarak saptandi. Gebelerin biytk cogunlugu 
(%78,2) lise ve Uzeri egitim seviyesine sahipti ve ev hanimly- 
di (%75,8). Katilimcilarin gebelikte beslenme konusundaki bilgi 
ve tutumlarina etki ettigi degerlendirilen sosyodemografik fak- 
torlere ait tanimlayici veriler Tablo 1’de sunulmustur. Buna gore 
gebelerin egitim seviyeleri dengeli dagilmaktaydi. Gebelerin bii- 
yuk gogunlugunu ev hanimlari olusturmaktayd! (n=310, %75,8) 
ve yaklasik yarisi ilk cocuguna hamileydi. 

Gebelerin besleme konusundaki bilgilerinin degerlendirildigi so- 
rulara verilen cevaplarin dagilim! Tablo 2’dedir. 100 puan Uze- 
rinden hesaplandiginda gebelikte beslenme konusundaki bilgi 
puan! 69.10+14.37 olarak hesaplandi. Gebelerin beslenme ko- 
nusundaki bilgileri incelendiginde; “Gebe bir kadin viicuduna be- 
sinlerle yeteri kadar iyot almadiginda bebeginde hangi hasta- 
liklar gorulebilir” sorusunu katilimcilarin %45’i guatr, %29,6’s1 
zeka geriligi, %38,6’s! biyUme geriligi, %1’i kalca cikigi ola- 
rak yanitladi. “Gebelik déneminde iyotlu tuzun kullanilmas! hem 
anne hem de bebein sagligi agisindan cok 6nemlidir.” 6nerme- 
sine %92,2’si dogru sikki isaretledi. “Yemeklerde kullanilan iyot- 
lu tuz nasil saklanmalidir” sorusuna katilimcilarin %44,5’i agzi 
kapali, koyu renk cam kavanozda dogru yanitini verdi. “Demir 
emiliminin azalmamasi icin yemeklerden iki saat sonrasina ka- 
dar cay ya da kahve icilmemelidir.” 6nermesini %84,8'i dogru 
olarak yanitladi. “Kurubaklagiller pisirilirken islatma ve haslama 
suyunun dokiilmesi faydalidir.” Gnermesini katilimcilarin %51,1’i 
yanlis sikkini isaretleyerek dogru yaniti verdi. 

Gebelikle ilgili beslenme konusunda katilimcilarin bilgi edinme 
kaynaklar! incelendiZinde gebeler en sik, takibinde olduklari he- 
kimlerinden bilgi aldiklarini ifade ettiler (n=296, %72.4). Bunu 
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Tablo 1. Katilimcilarin sosyodemografik verileri 


Demografik Parametreler Sayi(n) — Yuizde (%) 
ilkokul 38 9,3 
Ortaokul 51 125 
Egitim 
Lise 192 46,9 
Universite 128 31,3 
Ev hanimi 310 75,8 
Memur 56 13,7 
Meslek 
Isci 13 3,2 
Diger 30 73 
Subay 47 11,5 
Astsubay 61 39,4 
Es meslegi 
Uzman 31 32,0 
Diger 70 17,1 
1 89 46,2 
2 28 31,3 
Toplam gebelik sayisi 5 67 16,4 
4 6 3,9 
5 9 2,2 
Yok 364 89,0 
Diyabet 17 4,2 
Gebelik stiresince Hipertansiyon 8 2,0 
gecirilen hastaliklar Bobrek hastaligi 1 0,2 
Kalp hastaligi 1 0,2 
Diger 18 4,4 
Hayir 388 94,9 
Siirekli kullanilan ila¢ 
Evet 21 5:1 
Hayir 361 88,3 
Gebelikte sigara 
Evet 48 AT? 
Hayir 407 99,5 
Gebelikte alkol 
Evet 2 0,5 


gazete, kitap ve dergiler ile internet takip etmekteydi (Tablo 3). 
Gebelerin gebelik stiresince tiikettikleri yiyeceklerin sikligi ince- 
lendiginde %12.9 oraninda sit drinleri (sut, peynir, yogurt) ti- 
ketiminin hig olmadigi veya seyrek tiketimin oldugu azimsan- 
mayacak bir gruba rastlandi. Protein icerigi agisindan et Urtinle- 
ri ve yumurta tiiketiminin gebelerin biyik cogunlugunda yeter- 
li ve daha fazla oranda tuketildigi gozlendi (et-balik; %78.6, yu- 
murta; %87.8). Kahve tiiketimi acisindan da gebelerin azimsan- 
mayacak bir oraninin haftada 1-3 kez ve daha fazla kahve ti- 
kettikleri saptandi (%11.5) (Tablo 4). Gebelerin %71,9 (n=294)’u 
aycigegi yagi, %53,8'i (n=220) zeytin yagi kullanimi yanitlari en 
yuksek diizeyde bulundu. Kuyruk yagi (%0), margarin %17,8 ile 
en diistik diizeyde bulundu. 

Yemeklerin besin degerlerinin korunmasina yonelik bilgi deger- 
lendirmesi igin gebelere sorulan “Sebze yemeklerini nasil pisiri- 
yorsunuz?” sorusuna 299 (%73,1) katilimci ayiklar, yikar, dograr, 
az suda pisirir, pisirme suyunu ddkmem dofru yanitini verdi. “Bu 
gebeliginiz surecinde her hangi bir yiyecege as erdiniz mi?” so- 
rusuna gebelerin 223’t (%54.5) hayir cevabini verdi. En ¢ok ase- 
rilen yiyecekler arasinda net olarak ifade edilen gidalar tursu 23 
(%5,6) ve erik 13 (%3,2) olarak bulunmustur (Tablo 5). 
Gebelerin demografik ézelliklerinin beslenme konusundaki bilgi 
dizeyleriyle karsilastirilmasinda egitim dizeyi lise ve Uzeri olan 
gebelerde bilgi diizeyinin daha fazla oldugu gozlendi (p<0.001) 
(Tablo 6, Grafik-1). Calismayan ya da ev hanimi olan gebelerde 


Tablo 2. Gebelikte besleme konusundaki bilgi sorularina verilen cevaplarin da- 
silimi 


Sorular Parametreler Sayi(n) Yuizde (%) 

Gebe bir kadin hangile- Siit ve yogurt 377 92,2 

te dana Keane Et, yumurta, kurubaklagil 284 69,4 
Taze sebze, meyve 320 78,2 
Su 259 63,3 
Bal, recel ve diger tatlilar 38 9,3 
Fikrim yok 6 1,5 

Proteinden zengin besin- Pilav, makarna, bulgur 67 16,4 

ter nelendive* Bal, recel, pekmez 35 8,6 
Elma, muz, cilek rid 18,8 
Et, sut, yumurta 380 92,9 

Gebelikte ttiketilmeme- Hazir meyve sulari 198 48,4 

bene Hazir corbalar 224 54,8 
Katki 6gesi bulunan besinler 299 73,1 
Kolali igecekler 321 78,5 
Siit ve yogurt 68 16,6 
Asiri tuzlu besinler 311 76,0 

Yeterli ve dengeli beslenme; viicudumuz icin gerekli olan 395 96,6 

dért besin grubunda (et, siit, kurubaklagiller, meyve ve 

sebzeler) yer alan yiyeceklerin yeterli miktarda alinma- 

sidir. ** 

Kadinlarin gebelik déneminde her zaman tukettikleri ka- 189 46,2 

dar yemek yemeleri yeterlidir. ** 

Gebe bir kadinin gebeligi boyunca her ay en az 2,5-3 kg 316 77,3 

almasi gereklidir. ** 

Gebe bir kadin gtinde en az 2 su bardagi stit ya da yo- 393 96,1 


Surt tiiketmelidir. ** 


* Birden fazla sik isaretlendiginden her bir degiskenin yiizdeleri birbirinden ba- 
simsizdir. 
** Soruya dogru cevap verenlerin say! ve yiizdesi belirtilmistir. 


Tablo 3. Gebelikle ilgili Beslenme Konusunda Katilimcilarin Bilgi Edinme Kay- 
naklari 


Bilgi Edinme Kaynaklari* Say (n) Yiizde (%) 
Bilgim yok 6 15 
Doktor 296 72,4 
Hemsire Ebe 75 18,3 
Diyetisyen 43 10,5 
internet 204 49,9 
Radyo ve televizyon 115 28,1 

Es, dost ve komsulardan 69 16,9 
Gazete, kitap ve dergiden 235 57,5 
Diger 12 2,9 


* Birden fazla sik isaretlendiginden her bir degiskenin yiizdeleri birbirinden ba- 
simsizdir. 


bilgi diizeyinin daha fazla oldugu saptandi (p<0.001). Gebelerin 
demografik verileri ile bilgi diizeylerinin regresyon analizinde il- 
kokul ve alti egitim diizeyine sahip olanlarda ve ilk dogum yasi 
daha distik olanlarda risk daha yiiksek bulundu (Tablo 7). 


Tartisma 

Her ne kadar gebelik déneminde, 6zellikle bizim toplumumuz- 
da cok 6nemli gortlerek, saglikli beslenme cabas! vurgulansa da 
arastirmamiza katilan gebelerin yarisinin bu konu hakkinda ek- 
sik bilgileri veya yanlis inanislari oldugunu gézlemledik. Kadin 
hayatinda kalici ve etkili egitimin yapilabildigi yegane dénem 
olan gebeligin, gelecekte bebegi ve anneyi ciddi hastaliklardan 
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Tablo 4. Gebelik siiresince tiiketilen yiyeceklerin sikligi 


Grafik 1. Gebelerde egitim seviyesi beslenme konusundaki bilgi diizey- 
lerinin karsilastirilmasi 


Yiyecek ve Hic Daha Seyrek Haftada1-3 Her giin Gunde 
igecekler birkag kez 
n % n % n % n % n % : 
Peynir 12 2,9 19 4,6 50 12,2 312 763 16 39 
Siit-yogurt 6 1,5 16 3,9 92 22,5 270 66,0 23 5,6 | 
Et-balik 7 17 97 237 268 655 35 86 2 O85 ] 
Yumurta 6 is 44 108 224 548 131 32,00 4 1,0 = 
Sebze 4 1,0 135: 3,2 165 403 216 528 11 27 d . | 
Ekmek, pilav 6 1,5 84 205 141 345 159 389 19 4,6 a 
Tatlilar 12 2,9 201 49,1 133 32,5 48 1,7 15 3,7 . 
Cay 33 8,1 126 308 46 11,2 163 399 41 10,0 ; 
Kahve 214 52,3 148 362 38 9,3 6 1S 3 0,7 
Gazoz 230 562 146 357 33 8&1 - : - : E 


Meyve suyu = 62 15,2 122 298 157 384 66 16,1 2 
Alkolliiigecek 401 980 7 LL? 1 0,2 - - - 


T T T T 


Tablo 5. Gebelerde en cok aserilen gidalar 


Aserilen gida Sayl (n) Yizde (%) 
Hic 223 54,5 
Meyve sebze 84 20,6 
Et-siit, bakliyat 20 49 

Tatli 33 8,1 

Eksi 46 11,2 

Aci 3 0,7 


Tablo 6. Gebelerin demografik 6zelliklerinin beslenme konusundaki bilgi diizey- 
leriyle karsilastirilmasi 


Demografik Bilgi puan 
Weller Ort+St.sapma Ortanca p 
(Min-maks) 

Egitim durumu ilkokul 61,05+14,43 60(30-85) <0,001 
Ortaokul 59,60+13,37 60(30-95) 
Lise 68,04+13,37 70(30-95) 
Yiksekokul = 73,24+15,75 77,5(25-95) 

Meslek Calisan 65,95+14,03 65(25-95) <0,001 
Calismayan  74,29+16,01 80(30-95) 
(ev hanimi) 

Canli dogum Cocugu yok = 70,00+15,26 75(25-95) 0,001 
Cocugu var 66,08+14,44 65(30-95) 

Gecirdigi hastalik Yok 67,98+14,85 70(25-95) 0,982 
Var 67,88+1590 70(35-95) 


Tablo 7. Gebelerin demogarfik verileri ile bilgi diizeylerinin regresyon analizi 


Risk Faktorleri (refe- B P OR GA 
rans grup) 
Meslek 0,719 0,017. 2,05 1,14-3,71 


(Calismayana gore 
¢calisanlarda risk) 


Egitim Ortaokul -0,967 0,048 0,38 0,15-0,99 
ibe bal eect SRI: ig 0,535 0,156 1,71 0,82-3,58 
diizeyine sahip olan- 

lara gore) Yiiksek6grenim 0,846 0,051 2,33 0,99-5,45 
ilk dogum yas diisiik 0,71 0,034 1,07 1,06-1,15 


olanlarda risk yiiksek 


korumak igin dogru kullanilmasi biz saglikcilar acisindan 6nem 
arz etmektedir [9]. 

Calismamizin yapildigi yer olan Ankara’da yapilan bir baska ¢a- 
lismada, demografik ozellikler agisindan bakildiginda ev hanimi 


en son mezun olunan okul 


gebe oran! %85.5 iken, calisan gebe orani %14.5 bulunmustur 
[10]. Bizim calismamizda bir ¢ok galismaya gore egitim dizeyi 
daha ylksek bulunsa da (lise ve Ustii egitim diizeyi %78.2 ora- 
ninda) ev hanimi gebe orani %75.8 ile yksek bulunmustur [11]. 
Calismamizda gebelerin %25,4’t et grubu yiyecekleri, %4,2’si 
meyve-sebze grubu yiyecekleri, %5,4’U sit grubu yiyecekleri hi¢ 
tiiketmedikleri veya haftada birden daha az tiikettiklerini sap- 
tadik. Literatiir incelendiginde Aykut ve arkadaslarinin yaptik- 
lari arastirmada gebelerin %62,7’sinin et grubu, %32,8’inin 
sebze-meyve grubu, %16,4’tiniin siit grubu yiyecek tiiketiminin 
yetersiz oldugunu, Baysal ve arkadaslar! ise gebelerin ¢ogun- 
lugunun et tiketiminin az oldugunu belirtmislerdir [12-13]. Bir 
baska ¢alismada ise gebelerin %66,7’sinin et tiiketiminin ye- 
tersiz, aksine gebelerin tamaminin sebze ve meyve grubu yiye- 
cekleri her giin tukettiklerini tespit etmislerdir [14]. Bizim ¢alis- 
ma grubumuzun homojen olmasi, egitim duzeyinin yuksek olma- 
si ve diizenli gelire sahip olmalari nedeniyle et Urunlerinin tiike- 
timinin diger calismalara gore daha iyi oldugu, meyve-sebze ve 
sut driin tuketimlerinin yiksek dizeyde oldugu degerlendirilmis- 
tir. Kayseri’de 375 gebe Uuzerinde yapilan bir galismada gebe- 
lerden et-yumurta-kurubaklagiller, sit Uriinleri ve sebze meyve- 
yi gebelik 6ncesine gére daha fazla tiiketmesi gerektigini bilen- 
lerin orani sirastyla %85.1, %92.5, %93.6 olarak yiiksek bulun- 
mustur [15]. Calismamizda da yeterli beslenmenin bu grup gi- 
dalarin dengeli tuketilmesi seklinde yanitlayanlarin orani %96.6 
olarak tespit edilmistir. 

Aslinda galismalar incelendiginde proteinden zengin gidalarin 
ne oldugu (calismamizda %92.9 dogru cevap verilmesi), iyotlu 
tuz kullaniminin 6neminin bilinmesi (calismamizda %92.2 ora- 
ninda evet cevabi), gebe kadinin giinde en az iki bardak slit veya 
yogurt tiketmesi gerekip gerekmedigi (calismamizda %96.1 
evet cevabi) ve genel olarak katki maddeli gidalarin tiiketilme- 
mesi gerekliligi (¢alismamizda %70-80 oraninda evet) katilim- 
cilarin buyuk cogunlugu tarafindan bilinmektedir. Ancak iyot ek- 
sikliginde hangi durumlarin olustugu ve saklama kosullart ile il- 
gili bilgilerde veya kurubaklagillerin dogru pisirilmesi gibi spesi- 
fik konularda %50’ye varan seviyede diistk dogruluk ve bilinir- 
lilik oranlari gézlemlenmistir. Sonuclar, gebelikte beslenme ko- 
nusunun hastalar tarafindan her ne kadar ana hatlar1 ile bilinse 
de detayli bilgilendirmenin ve egitimin mutlaka verilmesi gerek- 
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tigini gostermektedir [16]. 

Calismamizda gebelikte beslenme konusundaki bilgiler %72.4 
oraninda dogrudan hekimden aliniyor ve hastalarin %53.8'i ge- 
belik 6ncesi yedikleri kadar miktarin gebelik suresince de yeter- 
li olacagina inantyor olsalar da, guinlk pratikte gebelerde kont- 
rolsuz kilo alimi fazla gozlenmektedir. Gebelikte kilo alimi hak- 
kinda bilgi yetersizligi kadar kiltiirel ve sosyal yasam bicimleri- 
nin de etkisi kuskusuz biiyiiktiir. Ulkemizde yapilan bir galisma- 
da gebelerin %55.4’tinun gebelikte kilo alimi 6nerilenden faz- 
la bulunmustur [15]. Amerika’da yapilan bir ¢alismada bu oran 
%42.5 olarak tespit edilmistir [17]. Saglik personelinden bes- 
lenme hakkinda bilgi alma, bizim ¢alismamizdaki kadar yuksek 
olmasa da bir ¢ok calismada %60-70 ve Usttinde izlenmektedir 
[11,18]. Bu durumda saglik galisanlarinin, zaten gebe kaldigin- 
da iicte biri normalden kilolu olan, ticte birinin ise gebelik stire- 
since 6nerilenden fazla kilo aldigi tespit edilen bir hasta grubu- 
na hem dogru beslenmeyi 6gretmeleri hem de her antenatal vi- 
zitte bu konuda daha etkin vurgulama yapmalari gerektigi ka- 
nisindayiz [16]. 

Ulkemizde yapilan bir cok calismada oranlar daha yiiksek iz- 
lense de bizim calismamiz iginde %11-12 oraninda sigara 
igen ve %0.5 oraninda alkol tiketimi olan bir hasta grubu iz- 
lendi [19-20]. Yine diger ¢alismalardan daha az oranda gozlen- 
se de (%11.5), ACOG (American College of Obstetricians and 
Gynecologists)’un haftada en fazla bir bardak kahve ile sinirla- 
digi miktardan fazla kafein tuketen bir hasta grubu tespit edildi 
[21]. Detayli bilgilendirme ve egitim sonrasinda hala bu aliskan- 
liklarint devam ettirmekte tsrarli olan hastalarin, zaten 6nceden 
imzalatilmis gebelik takibiyle ilgili bilgilendirilmis onam formu- 
na veya tibbi kayitlarina bu durumu mutlaka not diisuilmelidir. 
Gebelikte 6nemli bir diZer konu demir tiiketimi ve diZer yiyecek- 
lerle olan iliskisidir. Calisma grubumuzda %84.8 orantyla, demir 
etkilesimlerinin ne oldugu konusunda gebelerin bilgi diizeyinin 
cok iyi oldugu gézlendi. Bu da etkili ve oturmus saglik politika- 
lar! ile aile saglig1 merkezlerinde bu konuda devamli hatirlatma 
yapilmasinin hasta egitimindeki basarisini gostermektedir [11]. 
501 gebeyle yapilan bir calismada gebelik déneminde herhan- 
gi bir besine aseren kadinlarin orani %62.5, en fazla aserilen yi- 
yecekler erik gibi eksi besinler (%42.2) ve tatlilar (%17.9) olarak 
tespit edilmistir [22]. Calismamizda ise bu oran %45.5 izlenmis, 
net olarak ifade edilen gidalar yine erik ve tursu gibi eksi gida- 
lar olmustur. Nispeten daha az izlenen aserme oraninin ¢alisma- 
mizdaki egitim diizeyiyle ters orantil! oldugunu sonucuna vardik. 
ilk dogum yas! daha diisiik olanlarda riskin daha yiiksek bu- 
lunmasi ile hastalarin beslenme konusundaki bilgi diizeyleriy- 
le karsilastirildiginda egitim duzeyi lise ve Uzeri olan gebeler- 
de bilgi diizeyinin daha fazla oldugunun gézlemlenmesi aslinda 
Tirkiye’de yapilan bir ¢ok ¢alismayla uyumlu ve supriz olmayan 
bir sonugtur [23]. Ancak ev hanimlarinin bilgi diizeyinin ¢alisan- 
lara gore yiiksek bulunmasi irdelenebilir. Bizim ev hanimi grubu- 
muz egitim duzeyi lise ve Uistii olan bir gruptu. Ayrica hem dok- 
tor muayenelerine, ¢alisanlara gore daha kolay gidebilme hem 
de bilgilere diger kaynaklardan vakit olarak daha kolay ulasabil- 
me sansinin bu istatistiki farklilig1 olusturdugu sonucuna varil- 
mistir. Ayrica gebelerin yaklasik yarisi birinci cocuguna gebeydi. 
Her ne kadar bu durum tecriibesizligi cagristirsa da, okuma ve 
ogrenme isteginin gebeleri daha donanimli hale getirdigi sonu- 
cuna varilmistir. Norve¢’te 66.000 gebeyle yapilan bir calisma- 


da birinci gcocuguna gebe olan katilimcilarin multiparlara gore 
ihtiyatl bir beslenme program izledikleri, bu beslenme seklinin- 
de erken dogum riskini anlamli olarak azalttigi tespit edilmis- 
tir. ilk cocuk grubunda en 6nemli risk faktdrii yasin kick olma- 
si olarak tespit edilmistir [24]. 

Antenatal vizitlerde saglik calisanlarinin bu konuya dikkatle egil- 
meleri cok 6nemlidir. Gebelerin yasi kiigiikse mutlaka yeterli za- 
man ayirarak ve sabirla egitim verilmelidir. 525 “gebelik ve bes- 
lenme” baslikli yayinin incelendigi bir derlemede gebelerin bes- 
lenme egitimlerinin veya detayli bilgi edinmelerinin ortalama 
12. gebelik haftasini buldugu tespit edilmistir. Bunun da fetal 
etkilenme acisindan en 6nemli haftalar oldugu ayrica bazi kétii 
aliskanliklarinda degismesinin zor oldugu bir zaman dilimi ola- 
rak gortilmistir. ilk vizitlerde cok bilgi yiklemesi sonucu beslen- 
me egitiminin yeterli verilemedigi bunu engellemek icin ileride 
referans olabilecek mutlaka yazili baz! dokiimanlarinda hastaya 
sunulmas! Onerilmistir. Ayrica ayni derlemede saglik calisanlari- 
nin da bu konuya yeterince 6nem vermedigi, verilen bilgilerinde 
kisiden kisiye degistigi vurgulanmaktadir [25]. 

Calismamizdaki gebelerin degerlendirmesinde gebelik haftasi 
g6z 6nune alinmamasi calismamizin eksik yani olarak deger- 
lendirilebilir. Gebeler trimesterlerine gore siniflanarak ¢alisma- 
ya dahil edilseydi, daha homojen bir calisma grubu olusturulabi- 
lirdi. Ayrica calismaya VKi (viicut kitle indeksi) ve antenatal gli- 
koz takipleri de dahil edilerek, gebelerde buna gore de bir kar- 
silastirma yapilip daha etkin sonuclar elde edilebilirdi. Calisma- 
mizda vurgulanmasi gereken en 6nemli konu sosyal ve irk yapI- 
miza uygun egitim ve bilgilendirmenin gok 6nemli oldugu ancak 
bunlarin hastalarin giinlik yasamlarinda uygulanabilir tarzda ol- 
masinin hayati oldugudur. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Saglik harcamalarindaki artis tedavi maliyetlerinin de g6z 6ntine alin- 
masi gercegini ortaya koymaktadir. Calismamizda Saglik Bakanligi Sisli Ha- 
midiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne Uist gastrointestinal sistem ka- 
nama (Gik) teshisi ile yatirilan hastalarin maliyet analizini degerlendirdik. Ge- 
reg ve Yontem: Bu calismada, acil servise 3 yil iginde basvurup yatirilan Ust 
GIK tanili 524 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Dosyalar incelenerek 
hastalarin cinsiyeti, yasi, basvuru sikayetleri, ilag¢ kullanim d6ykiisii, ek hasta- 
lik varligi, kan grubu, hastane maliyeti, mortalite oranlari, endoskopi bulgula- 
ri, endoskopik forrest siniflamalari, hastanede yatis sureleri, eritrosit stispan- 
siyonu (ES) transfiizyon sayisi, basvuru esnasindaki hemoglobin diizeyi ile il- 
gili bilgiler kaydedildi. Elde edilen verilerin hastalarin yatis maliyetlerine olan 
etkisi istatistiksel olarak degerlendirildi. Bulgular: Ust GIK tanisi ile yatirilan 
hastalarin 362’si (%69,1) erkek ve 162’si (%30,9) kadin hasta idi. Ortalama 
yatis suresi 6,3544,94 giin, ortalama yas 54,70+20,46, ortalama ES trans- 
fiizyon sayisi 2,19+2,25 idi. Mortalite orani %4,2 (n=22) olarak saptandi. Ust 
gastrointestinal sistem kanamasi ile yatirilan hastalarin ortalama hastane 
maliyetinin 827,97+747,11 TL oldugu tespit edildi. Hastane maliyetleri ile 
yas (p=0,001), yatis siiresi (p=0,001), ek hastalik varligi (p<0,05), transflizyon 
sayisi (p=0,001), basvuru sirasindaki hemoglobin (Hb) diizeyi (p<0,05) ara- 
sinda anlamli iliski saptandi. Tartisma: Predispozan ila¢ kullanimi, ek hasta- 
lik mevcudiyeti, yas, yatis suresi, transfiizyon sayisinin mortalite Uizerine etki- 
li olan faktérler oldugu tespit edildi. Ek hastalik mevcudiyeti, ek hastalik sayi- 
si, yas, transfiizyon varligi, basvuru sirasindaki Hb diizeyi, yatis suresinin ma- 
liyet Gzerine etkili faktorler oldugu tespit edildi. Bu nedenle transfiiyon sayisi 
ve yatis sresi ile ilgili ek calismalara ihtiyag vardir. 


Anahtar Kelimeler 
Ust Gastrointestinal Sistem; Kanama; Maliyet; Mortalite 


Abstract 

Aim: Increasing healtcare costs reveal to consider the costs of present di- 
agnostic and treatment modalities. In this study we analysed the costs of 
hospitalized patients with upper gastrointestinal hemorrhage (UGIB) who 
admitted to Sisli Hamidiye Etfal Education and Research Hospital. Material 
and Method: In this retrospective study, 524 UGIB patients who admitted 
to emergency department in 3 years were enrolled. Patients records that 
include gender, age, complaint at admission, history of medical drug use, 
presence of comorbidity, blood type, cost of hospitalization, mortality, endo- 
scopic findings, endoscopic forrest’s classification, duration of hospitaliza- 
tion, number of blood transfusion were recorded. Obtained data were evalu- 
ated to determine their impact on cost of hospitalization. Results: This study 
was consisted of 362 male (69,1%) and 162 female (30,9%) patients. Mean 
duration of hospitalization was 6.35 + 4.94 days, mean age was 54.70 + 
20.4 years, and mean number of transfused blood was 2.19 + 2.25. Mortality 
rate was 4,2% (n = 22). Mean cost of hospitalization was 827.97 + 747.11 
Turkish Liras (TL). A statistical significance was determined between cost 
of hospitalization and age (p=0,001), duration of hospitalization (p=0,001), 
comorbidity (p<0,05), number of transfused blood (p=0,001), and hemoglo- 
bine levels at admission (p<0,05). Discussion: Predisposing drug use, pres- 
ence of comorbidity, age, duration of hospitalization, number of transfused 
blood were determined as factors that have impact on mortality. Presence of 
comorbidity, number of comorbid diseases, age, number of transfused blood 
and hemoglobine levels at admission were determined as factors that have 
impact on cost of treatment. More studies are needed about duration of 
hospitalization and number of transfused blood in UGIB patients. 
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Giris 

Ust gastrointestinal sistem kanamasi (GIK) sikligi yilda 50- 
150/100.000 olup yaklasik tim hastaneye yatislarin %1 ini tes- 
kil eder [1,2]. 

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil 300,000 hasta ist GiK ne- 
deniyle hastaneye yatirilmakta ve ek olarak 100,000 ila 150,000 
hastada hastanede yatmakta iken ust GiK gelismektedir [3]. Bu 
konjestif kalp yetmezligi ve derin ven trombozu nedeniyle has- 
taneye yatistan daha fazladir [4]. Ust GIK nedeni ile yapilan ya- 
tislar yillik 2,5 milyar dolar saglik harcamasina neden olmakta- 
dir [3,4]. 

Viviane ve ark. ABD’de yaptigi bir calismada 2008 yilinda non 
varik6z nedenli ust GiK tanisiyla yatirilan hastalarda ortalama 
yatis suresi 4,4 + 2,7 giin ve ortalama maliyet 5632$ + 3402$ 
olarak saptanirken varikéz nedenli ust GIK tanisiyla yatirilan 
hastalarda ortalama yatis stiresi 15,2 + 3,8 giin ve ortalama 
maliyet 23,207$ + 6612$ olarak saptanmistir [3]. Ust GiK’nin; 
tanisal ve terapotik islemlerde olan gelismelere ragmen hala 
mortalitesi ortalama %2-10 civarinda olup mortalite orani yas- 
la yakindan iliskilidir. GiK ile iliskili mortalite orani 60 yasin al- 
tinda %8 iken, 60 yasin Ustiinde bu oran %13’e cikmaktadir [5]. 
Oliimlerin cogu 60 yas tzerindeki yasli hastalarda ve ciddi kalp 
hastaligi, kanser, bobrek yetmezligi gibi ek agir hastaligi bulu- 
nanlarda olmaktadir [6]. 

Artan saglik harcamalari daha etkin ve ucuz tedavi modaliteleri- 
nin gelistirilmesini ve mevcut tedavi yontemlerinin daha verim- 
li kullanilmasini zorunlu kilmaktadir. Bu nedenle mevcut hasta- 
liklarin tedavi giderlerinin ve bunlara etki eden faktorlerin bilin- 
mesi maliyet etkililik analizi galismalarinda ilk saptanmasi ge- 
reken verilerdir [7]. 

Biz bu calismamizda st GiK kanama teshisi ile yatirilan hasta- 
larda mortaliteye etkili faktorleri ve hastalarin maliyet analizi- 
ni degerlendirdik. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Bu calismada, Saglik Bakanligi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve 
Arastirma Hastanesi acil servisine 3 yil icinde basvurup yatiri- 
lan st GIK tanill 524 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. 
Dosyalar incelenerek hastalarin cinsiyeti, yasi, basvuru sikayeti, 
basvuru anindaki hemoglobin (Hb) degeri, ilag kullanim oykiisi, 
ek hastalik varlig1, kan grubu, hastane maliyeti, mortalite oran- 
lari, endoskopi bulgulari, endoskopik forrest siniflamasi, hasta- 
nede yatis sireleri, eritrosit sUspansiyonu (ES) transfiizyon sayi- 
si ile ilgili bilgiler kaydedildi. Elde edilen verilerin hastalarin ya- 
tis maliyetlerine olan etkisi istatistiksel olarak degerlendirildi. 
istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical 
System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 
Statistical Software (Utah, USA) program: kullanildi. Calis- 
ma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodla- 
rin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Mini- 
mum, Maksimum) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilma- 
sinda normal dagilim géstermeyen parametrelerin iki grup kar- 
silastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagi- 
lim gostermeyen ic ve uzeri gruplarin karsilastirmalarinda ise 
Kruskal Wallis test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde 
Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastiril- 
masinda ise Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler arasi 
iliskilerin degerlendirilmesinde de Spearman’s Korelasyon Ana- 


lizi kullanildi. Multivariate analizlerin degerlendirilmesinde Lo- 
jistik regresyon analizi kullanilmistir. Anlamlilik p<O.05 diizeyin- 
de degerlendirildi. 


Bulgular 

Calismamiza 3 yil igerisinde basvuran toplam 524 hastanin 
tuimt dahil edilmis olup veriler hasta dosyalari ve Hastane Bilgi 
Yonetim Sistemi dzerinden elde edilmistir. 


Hastalarin Klinik Ozellikleri 

524 hastanin 362’si (%69,1) erkek ve 162’si (%30,9) kadin, er- 
kek/kadin orani 2,23 idi. Ortalama yas 54,70 + 20,46 yil olup 
16-97 yil arasinda deZismekteydi. ileri yas ile birlikte kadin olgu 
oraninda anlamli derecede artis saptandi (p<0.05). Ayrica ilag¢ 
kullanimi varligi ve ek hastalik mevcudiyeti kadin hastalarda an- 
lamli derecede fazla idi (p<0.05). Cinsiyet ile mortalite, yatis sii- 
resi, transfUzyon miktar! ve maliyet arasinda anlamli iliski sap- 
tanmadi (p>0.05) (Tablo 1). Hastalarin %35,1’i A(+); %8’i A(-); 
%10,5’i B(+); %1,5’i B(-); %4,4’U AB(+); %1’i AB(-); %35,3’U O(+); 
%4,2’si O(-) kan grubundan idi. Hastalarin basvuru anindaki Hb 
duzeyleri 3 ile 18,5 g/dL arasinda degismekte olup ortalamasi 
9,65 + 2,73 g/dL olarak saptandi. 


Tablo 1. Hastalarin Klinik Ozellikleri 


Cinsiyet 
Erkek Kadin p* 

Hasta Says! 362 %69 162 %31 0.0001 
Yas (yil) 50.5 + 39.9 64.1 + 36.9 0.0001 
Yatis Suiresi (gtin) 6.1 + 9.1 6.8 + 114 0.156 
Hastane Masrafi (TL) 808.6 + 1537.7. 807.1 + 1401.3 0.389 
Bali daneniyen 21 + 46 24 +4 43 0.180 
Sayisi (adet) 
: Yok 210 %74.5 152 %62.8 
llag Kullanimi 0.004 

Var 72 %24.5 90 %37.2 
Taburcu 351 %96.9 151 %93.2 

O75 

Eksitus 11 %3.1 11 %7.2 

Yok 193 %53.3 35 %21.6 
Ek Hastalik 0.0001 

Var 169 %46.7 127 %78.4 


Sayisal veriler: Ortalama + standart sapma , *t-testi, Mann-Whitney U, Ki-Kare 


Yatis Siiresi 

Ortalama yatis siiresi 6,35 + 4,94 giin olarak saptandi. Olgula- 
rin %52,1’inin yatis suresi 1-5 giin arasinda degismekte iken; 
%35,9’ unun 5-10 giin; %6,5’ inin 10-15 giin; %1,9’ unun 15-20 
giin ve %2,7’ sinin 20 giinden fazla idi. 


Basvuru Sikayeti 

Hastalarin %36,1’i siyah renkli diskilama; %14,5’i siyah renk- 
li kusma, %23,7’si kanli kusma, %0,6’s! kanli diskilama, %11,6’s1 
bas dénmesi-bayilma, %13,5’i ise diger (karin agrisi, halsizlik, 
¢arpinti, genel durum bozuklugu) sikayetleri ile basvurdu. Bas- 
vuru sikayeti ile mortalite, maliyet ve yatis sUresi arasinda ilis- 
ki saptanmadi (p>0,05). 


Predispozan ila¢ Kullanimi 
Hastalarin %23,7’si non-steriod antiinflamatuar (NSAI); %11,5’i 
asetilsalisilik asit (ASA); %6,7’si warfarin (OAK); %0,2’si stero- 
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id; %4’ bunlarin kombinasyonu seklinde ila¢ kullanmakta iken, 
%54’t higbirini kullanmamaktaydi. ilag kullanimi ile mortalite 
arasinda anlamll iliski saptandi (p<0.05). Yas, yatis stiresi, has- 
tane masrafi ve transfiizyon sayisiyla ilag kullanimi arasinda 
iliski saptanmadi (p>0.05). 


Eritrosit Siispansiyonu Transfiizyonu 

Hastalarin %67,2’sine ES transfiizyonu yapilmistir ve %7,6’sina 
1; %24,6’sina 2; %12,4’line 3; %8,6’sina 4; %6,1’ine 5; %3,8’ine 
6; %1,9’una 7; %0,8’ine 8; %0,8’ine 9; %0,8’ine 10 inite trans- 
fizyon yapilmistir. Ortalama ES transfiizyon sayisi 2,19 + 2,25 
idi. Transfizyon yapilan olgularin maliyetleri transfizyon ya- 
pilmayan olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir 
(p<0,01). Ayrica mortalite ile kan transfiizyon sayisi arasinda da 
anlamli iliski saptandi (p<0.05). 


Ek Hastalik Mevcudiyeti ve Ek Hastalik Sayisi 

Hastalarin %56,3’tinde ek hastalik saptandi (Sekil 1). Calisma- 
mizda ek hastaligi olan hasta sayisi anlamli derecede fazla idi. 
Ek hastaligi olan hastalarda ortalama yas, yatis siiresi, hasta- 
ne masrafi ve mortalite orani anlamli derecede daha yiiksek- 
ti (p<0.05). 


Sekil 1. Hastalarin ek hastalik dagilimlari 


Ek Hastalik Turi 


20.0% 
15.0% + 


10.0% | 
5.0% 
0.0% 


Diyabet: Diyabetes Mellitus, H. : Hastaligi, Kr.: Kronik, GiS: Gastrointestinal sistem, 
Yetm.: Yetmezligi, KC: Karaciger, Fibr.: Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstriiktif Akci- 
Ser Hastaligi, Uls. Kol.:Ulseratif Kolit 


Endoskopik Bulgular ve Forrest Siniflamas! 

Hastalarin %13,9’una endoskopi islemi yapilmazken; endoskopi 
yapilan 451 olgunun %49’unda duodenum ilseri; % 16,9’unda 
gastrit (eritemat6z/eroziv); %12,2’sinde mide Ulseri; %6,7’sinde 
malign Uulser ya da kitle; %4,9’unda 6zofagus varisi, %3,8’inde 
mallory-weis yirtig1; %6,7’sinde ise diger endoskopik bulgu- 
lar (6zofagus Ulseri, divertikul, angiodisplazi, vs.) saptandi. Ya- 
tis siiresi ile endoskopik bulgu arasinda anlamli bir iliski sap- 
tandi (p<0.05). Endoskopi yapilmayan hastalarin ortalama ya- 
tis suresi 6,17 gun iken endoskopisinde gastrit saptanan hasta- 
larin 5,6 giin; duodenum Ulseri saptananlarin 5,83 giin; mide Ul- 
seri saptananlarin 6,52 giin; 6zofagus varisi saptananlarin 9,04 
giin; malign ilser/kitle saptananlarin 10 gin; mallory-weis yir- 
tig! saptananlarin 7,53 giin ve digerlerinin ortalama 5,76 giin- 
dir. Toplam 212 olgunun endoskopi raporunda Forrest sinifla- 
masi mevcuttu ve %1,9’u evre 1A; %8,9’u evre 1B; %23,6’s! evre 
2A; %12,3’'U evre 2B; %8’i evre 2C ve %45,3’U evre 3 olarak sap- 
tandi. 


Mortalite 
Hastalarin prognozlarina bakildiginda 496 hasta (%94,65) me- 


dikal tedavi ile taburcu olurken, 6 hastada (%1,15) cerrahi giri- 
sime gerek duyulmus, 22 hasta (%4,20) eksitus olmustu. Morta- 
lite ile yas ve yatis siiresi ve kan transflzyon sayisi arasinda an- 
lamli iliski saptandi (p<0.05) (Tablo 2). 


Tablo 2. Mortalite tizerine etkili faktorler 


Taburcu Eksitus p* 
Hasta Sayis! 502 %95.8 22 %4.2 
Yas (yil) 54.1 + 406 714 + 368 0.0001 
Yatis Suresi (gtin) 6.4 + 96 5.7 + 15.0 0.024 
Hastane 8146 + 14840 12583 +4 1725.7 0.586 
Maliyeti (TL) 
Kan Transftizyon 2.1 + 43 4.0 + 84 0.0001 


Sayisi (adet) 


Sayisal veriler: Ortalama + standart sapma ,*t-testi, Mann-Whitney U 


Maliyet 

Ortalama hastane maliyeti 827,97 + 747,11 TL idi. Yas ile ma- 
liyet arasinda pozitif korelasyon saptandi (p<0,01). Ek hastali- 
81 olan hastalarin (Diyabetes Mellitus [DM], hipertansiyon [HT], 
kronik bébrek yetmezliZi [KBY], iskemik kalp hastaliZi [iKH)) 
maliyeti olmayanlara gore anlamli derecede yiksek bulun- 
du (p<0,05). Forrest tiplerine gore toplam maliyet ortalamala- 
ri arasinda anlamli fark gériilmedi (p>0,05). Transfiizyon yapi- 
lan olgularin toplam maliyetleri transfiizyon yapilmayan olgu- 
lara gore anlaml diizeyde yiiksek saptandi (p<0,01). Hb diizey- 
lerine gére toplam maliyet ortalamalari arasinda anlamli fark- 
lilik gérildu (p<O,01). Basvuru sikayetlerine gore toplam mali- 
yet ortalamalari arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 
Ek hastalik sayilarina gore maliyet ortalamalari arasinda an- 
lamli farklilik g6riildi (p<0,01). Anlamliligin nereden kaynaklan- 
digini saptamak icin yapilan ikili karsilastirmalarda, ek hasta- 
lik saptanmayan olgularin toplam maliyetleri bir, iki, ig ve dort 
ek hastaliga sahip olgulardan anlamli duzeyde diisik saptand 
(p<0,01). Tek hastalig! olanlar ile iki ve ig ek hastaliga sahip ol- 
gularin maliyetleri arasinda anlamli fark gortilmezken (p=0,351; 
p>0,05); dort hastaliga sahip olgularin maliyetleri tek hastalik 
gériilenlerden anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,01). iki has- 
taligi olanlar ile Ug ek hastaliga sahip olgularin maliyetleri ara- 
sinda anlamli fark gériilmezken (p>0,05); dort hastaliga sahip 
olgularin maliyetleri iki hastalik goriilenlerden anlamli diizeyde 
yiiksek bulundu (p<0,01). Ug ve dért hastaliZa sahip olgularin 
maliyetleri arasinda da yine anlamli farklilik gdriilmedi (p>0,05). 
Toplam maliyet icin referans araligi belirlemede Boxplot yakla- 
simi ile referans aralig1 saptanmaya ¢alisildiginda bizim ¢alis- 
mamiz icin elde edilen alt sinir 510 TL ile Ust sinir 1944 TL ola- 
rak saptanmistir. Ancak serimizde cut-off noktas! olarak med- 
yan deger alindiginda 675 TL dzerinde olanlarin yiksek maliye- 
te sahip oldugu varsayilarak, degiskenlerin maliyet Gzerine etki- 
leri Lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. 

Toplam maliyet Uzerine univarite etkileri anlamli bulunan risk 
faktorlerinden yas, yatis siiresi, HT, DM, iIKH, KBY varligi, ek has- 
talik sayisi, Hb diizeyleri ve transfiizyon yapilmasinin etkilerini 
Lojistik regresyon analizi ile degerlendirdigimizde; modelin an- 
lamli bulundugu ve modelin aciklayicilik katsayisinin (%76) iyi 
duzeyde oldugu gorildi. Yatis siresinin 5 giin Uzerinde olmasi- 
nin, transfiizyon yapilmasinin ve hemoglobin diizeylerinin 7,1 ile 
10 arasinda olmasinin maliyet tizerine etkileri bagimsiz risk fak- 
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ii saptandi. Paspatis ve ark. tist GIK olan hastalarda NSAii kul- 
lanim oranini %49, Tiirkiye’de Sezgin ve ark. %44,3, 
Sari ve ark. %25,5 olarak saptamislardir [9,18]. Ayri- 
ca ¢alismamizda ilag kullanimi ile mortalite arasinda 


tori olarak saptanmistir (Tablo 3). 


Tablo 3. Maliyet tizerine etkili faktérler 


Univariate degerlendirmeler Multivariate Degerlendirmeler 


p* ODDS 95% GA. p* ODDS 95% GA. anlamli iliski saptandi. 
Yas (>55 yil) 0.001 2.308 1.624 3.281 0958 0.986 0.578 1.683 Transfiizyon yapilan olgularin toplam maliyetleri 
Yatis siiresi (>5 gin) 0.001 7.371 4.997 10.874 0.000 7.049 4.466 11.125  transfiizyon yapilmayan olgulara gore anlamli dii- 
HT (+) 0.003 1.787 1217 2.623 0487 0.758 0.347 1.655 zeyde yliksek saptandi. Kashyap ve ark. ¢alismasin- 
DM (+) 0.001 2546 1.474 4398 0.703 1.181 0.504 2.767 da %59,5 hastaya transfiizyon yapilmis ve ortala- 
IKH (+) 0.122 1.531 0.890 2.633 0404 0.706 0311 1.599 ma transftizyon sayisi 2,18 Unite olarak saptanmis- 
KBY (+) 0.004 2.767 1.347 5.685 0.767 0860 0.316 2.337 tir [19]. lordache ve ark. ise ortalama transfiizyon 
Ek hastalik (+) 0.001 sayisini 1,6 Unite olarak bulmuslardir [20]. Soncini ve 
Tek hastalik 0.001 2.288 1.479 3.540 0.110 1.628 0.896 2.957 ark. calismasinda hastalarin %54’tine ve ortalama 
iki hastalik 0.007 1.981 1.203 3.263 0496 1.422 0516 3.923 3,0 Unite kan transflizyonu yapildigi tespit edilmistir 
Uc hastalik 0.0001 3.733 1.882 7408 0.070 3.468 0904 13.305 [21]. Gdksu ve ark. benzer olarak hastalara ortalama 
Dért hast. vetizeri «0.001-«-5.058 1.933 13.232 0.176 3.767 0551 25.743 3,03 linite kan transfiizyonu yapildigini tespit etmis- 
Transfiizyon (+) 0.001 7.967 5.095 12.457 0.000 4934 2.755 8.835  lerdir [22]. Okutur ve ark. 230 hastayla yaptiklari ¢a- 
Hb (g/dl) 0.001 0.002 lismada bizim sonuglarimiza benzer olarak, hastala- 
Hb (7,1-10) 0.001 6.178 3.584 10651 0001 3.200 1.590 6440 ‘IN %/79,1’ine kan transflizyonu yapildigini ve ortala- 
Hb (<7) 0.001 2524 1.701 3.746 0496 1.209 0.700 2083 Makan transfiizyonunun hasta basina 2,42 tinite ol- 


*Lojistik regresyon analizi, G.A. : Giiven araligi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, IKH: 


iskemik kalp hastalig1, KBY: Kronik Bébrek YetmezliZi, Hb: Hemoglobin 


Tartisma 

Calismamizda hastalarin erkek/kadin oran! 2.23/1 saptandi. Li- 
teratiirde dst GIK ile ilgili yapilan calismalarda da erkek/kadin 
oran! benzer bulunmustur [8-10]. 

Ortalama yas 54.70 + 20.46 yil olarak saptandi. Fugarolas ve 
ark. 3270 olgu ile yaptiklari calismada yas ortalamasini 57 + 
16.8; Cazador ve ark. 59.9 + 17.5; Zimmerman ve ark. 59.6 + 1.3 
olarak bizim galismamizdakine cok yakin oranlarda bulmuslar- 
dir.[11-13]. ileri yas ile birlikte kadin olgu oraninda anlamli de- 
recede artis mevcuttu. Ayrica ilag kullanim! varligi kadin hasta- 
larda anlamli derecede fazla idi. Kadinlarda NSAil ila¢ kullani- 
minin toplam NSAii ila¢ kullananlara oraninin ileri yasla birlik- 
te arttigi tespit edildi. Bu iliski ASA, warfarin ve steroid kullani- 
minda ise saptanmadi. 

Viviane ve ark. ABD’de yaptigi bir calismada 2008 yilinda non 
varik6z nedenli ust GiK tanisiyla yatirilan hastalarda ortalama 
yatis suresini 4.4 + 2.7 giin olarak saptarken varik6z nedenli Ust 
GiK tanisiyla yatirilan hastalarda ortalama yatis siiresini 15.2 
+ 3.8 giin olarak saptanmislardir.[3] Ulkemizde Cander ve ark. 
yaptig! calismada ise ortalama yatis siiresi 6.40 + 6.17 gun ola- 
rak saptanirken bizim calismamizda da 6.35 + 4.94 giin olarak 
saptandi [14]. 

Acil servise basvuru sikayetleri incelendiginde en sik basvu- 
ru sebebi olarak melena tespit edildi. Lewis ve ark. ¢alismasin- 
da da %48 ile en sik gelis sikayeti calismamizdaki gibi melena 
olarak belirtilmistir [15]. Adamopoulos ve ark. galismasinda da 
hastaneye en sik basvuru sikayeti melena saptansa da bu oran 
%66,3 gibi ylksek bir oranda bulunmustur[16]. Tirkiye’de Yeni- 
gin ve ark. yaptigi calismada ise hastalarin %37,9’unun melena 
sikayetiyle acil servise basvurduklar! gorulmustur [17]. 

Ust GIK icin en 6nemli predispozan faktorlerden birisi de ila¢ 
(ASA, NSAIi, OAK, vs.) kullanimidir. Hastalarimizin 242’sinde 
(%46) Uist GIK icin predispozan olabilecek ilag kullanim dyki- 
su mevcut olup 124’tinde (%23,7) sik kullanilan ilag olarak NSA- 


dugunu tespit etmistir[23]. 
En sik O (+) kan grubundan olan hastalarin dist GiK 
ile basvurdugunu saptadik. Kadim Bayan ve ark. 
2009 yilinda Turkiye’de 364 hasta ve 734 kontrol grubu ile yap- 
tig! calismada O kan grubunu hastalarda %46,2, kontrollerde 
%34,9; A kan grubunu hastalarda %32,4, kontrollerde %39,5; B 
kan grubunu hastalarda %15,7, kontrollerde %1 8,4; AB kan gru- 
bunu hastalarda %5,8, kontrollerde %7,2 saptamislardir [24]. 
Benzer bir dagilim iskocya’da yapilmis bir calismada da bildi- 
rilmistir [25]. 
Theocharis ve ark. iist GIK tanili hastalarda ek hastalik sikliZini 
1995’de %69,1, 2005’de %78,2 olarak saptamislardir [26]. Yeni- 
giin ve ark. da ist GiK tanili hastalarda ek hastalik goriilme ora- 
nini %50,8 olarak bulmustur [17]. Bizim calismamizda ek hasta- 
lig! olan hasta oran! %56,3 idi ve kadin hastalarda ek hastalik 
mevcudiyeti anlamli derecede yiiksek tespit edildi. Ek hastaligi 
olan hastalarda ortalama yas, yatis suresi, maliyet ve mortalite 
orani anlamli derecede yiiksekti. Ek hastalik sayilarina gore top- 
lam maliyet ortalamalari arasinda anlamli farklilik gériildii. Ek 
hastalik saptanmayan olgularin toplam maliyetleri bir, iki, Ug ve 
dort ek hastaliga sahip olgulardan anlamli duzeyde diisiik ola- 
rak saptandi. 

Hastalarin %86,1’ine endoskopi islemi yapildi ve %49’unda du- 
odenum ilseri en sik bulgu olarak saptandi. Yatis siiresi ile en- 
doskopik bulgu arasinda anlamli iliski saptandi. Verilerimiz diger 
calismalarla benzerdir. Literatiirde de en sik sebep olarak peptik 
ulser One ¢ikmaktadir. Sugawa ve ark. calismasinda peptik tlser 
%33, eroziv gastrit %24, 6zofagus varisi %22 olarak tespit edil- 
mistir [27]. Lakhwani ve ark. calismasinda peptik Ulser %61,7 
(%32’si duodenal, %29,7’si gastrik), eroziv gastrit %21,9, 6zo- 
fagus varisi %10,9 oraninda bizim sonuclarimiza ¢ok yakin ola- 
rak bulunmustur [28]. Golanova ve ark. tist GiK tanili hastalarda 
%38,2 peptik Ulser, %16,5 eroziv gastrit, %10,3 6zofagus varisi 
bulmuslardir [29]. Longstreth’in galismasinda %61,6 peptik ul- 
ser, %14,3 eroziv gastrit , %6,2 6zofagus varisi tespit edilmis- 
tir [2]. Ulkemizde Aks6z ve ark. calismasinda ust GiK tanil has- 
talarda %40,3 peptik Ulser, %14,9 eroziv gastrit, %7,8 dozofa- 
gus varisi oldugu gorulmistiir[30]. Sari ve ark. da dst GiK tani- 
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li hastalarda %40,1 peptik Ulser (%32,2 duodenal, %7,9 gastrik 
ulser), %28,2 gastroduodenit, %16,9 gastrit, %5,1 6zofagus va- 
risi tespit etmislerdir [18]. 

Hastalarin endoskopi raporlarinin %40,5’ inde forrest evreleme- 
si mevcuttu. En sik (%45,3) forrest evre 3 kanama tespit edildi. 
Cander ve ark. yaptigi calismada da %70 orani ile en sik forrest 
evre 3 kanama tespit edilmistir [14]. 

Ust GIK ile gelen hastalarin takibi, prognozu ve tedavisinin yon- 
lendirilmesinde hastanin gelisindeki Hb degeri 6nemlidir. Calis- 
mamizdaki hastalarin interne edildiklerindeki Hb degerleri 3 ile 
18,5 g/dL arasinda olup ortalama 9,65+2,73 g/dL olarak bu- 
lunmustur. Kanamanin siddeti, kanama 6ncesi aneminin olma- 
si, hastalarin hastaneye gelis siiresinin uzamasi giris Hb diize- 
yi dzerine etkilidir. 

Calismamizda mortalite oran! %4,2 (n=22) olarak saptandi. 
Mortalite ile yas ve yatis stiresi ve kan transfiizyon sayis! ara- 
sinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi. Ust GiK tanil 
hastalarda mortalite oranlari farkli merkezlerden degisik oran- 
larda bildirilmektedir. Thomopoulos ve ark. mortalite oranini 
%5,2, Paspatis ve ark. %5,6, Okutur ve ark. %5,7, Aks6z ve ark. 
%7,4, Blatchford ve ark. %8,1, Paucar ve ark. %9,3, Yenigiin ve 
ark. %10,2, Czernichow ve ark. %14,3 olarak tespit etmislerdir 
[31-35,23,30,1 7]. 

Calismamizda ortalama maliyet 827.97 + 747.11 TL olarak 
saptandi. Yas, ek hastalik mevcudiyeti, ek hastalik sayisi, ya- 
tis suresi, ES transflizyonu ve basvuru esnasindaki Hb dizeyi- 
nin maliyet Uzerine etkili olduklarini tespit ettik ve yatis siresi, 
ES transfiizyonu ve basvuru esnasindaki Hb diizeyinin maliyet 
lizerine bagimsiz risk faktort oldugunu saptadik. Viviane ve ark. 
ABD'de yaptigi bir calismada 2008 yilinda non varik6z nedenli 
dist GIK tanisiyla yatirilan hastalarda ortalama maliyeti 5632$ 
+ 3402$ olarak saptarken varik6z nedenli Gist GiK tanisiyla ya- 
tirilan hastalarda 23,207$ + 6612$ olarak saptamistir [3]. Ca- 
lismamizda ilging bir bulgu olarak Hb degerinin 7.1-10 g/dl di- 
zeylerinde olmasi maliyeti artiran bagimsiz bir risk faktoru ola- 
rak saptandi. Yaptigimiz alt grup analizlerinde 7.1-10 g/dl ara- 
sinda hemoglobin degerine sahip hastalarin daha fazla komor- 
bid hastaliZa sahip oldugu ve bu hastalarda HT, DM, KBY, IKH, 
mide barsak kanseri ve mide-barsak disi kanser sayisinin daha 
fazla oldugunu tespit ettik. Okiilt GIK nedeniyle endoskopi yapi- 
lan hastalarda mide kanseri orani Okuturlar ve ark. tarafindan 
%3 olarak saptanmisken bizim ¢alismamiz da bu oran %1 ola- 
rak tespit edildi ve bu hastalarin tamamina yakininin 7.1-10 g/ 
dl arasinda hemoglobin degeriyle basvurdugu saptandi [36]. Bu 
grupta komorbid hastaliklar ve malignitenin yer almasi ek ince- 
leme metodlarina basvurulmasi nedeniyle maliyet artisina yol 
ac¢mis olabilir. 

Sonug olarak; ¢alismamizdaki bulgularin daha once yapilan ¢a- 
lismalarla uyumlu oldugu goriildu. Daha onceki ¢alismalara ek 
olarak maliyet analizi yapilmis ve Ust GiK ile gelen hastalarin 
ortalama maliyetinin 827.97 + 747.11 TL oldugu tespit edilmis- 
tir. Maliyete etkili faktorlerin benzer sekilde mortalite Uzerine de 
etkili oldugunu tespit ettik. Predispozan ilag kullanimi, ek hasta- 
lik mevcudiyeti, yas, yatis siiresi, transfizyon sayisinin mortalite 
iizerine etkili olan faktorler oldugu tespit edildi. Ek hastalik mev- 
cudiyeti, ek hastalik sayisi, yas, transfiizyon, basvuru sirasindaki 
Hb dizeyi, yatis siresinin maliyet izerine etkili fakt6rler oldugu 
saptandi. Bu nedenle transftiyon sayisi ve yatis siiresi ile ilgili ek 


calismalara ihtiyag vardir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Preterm gebeliklerde fetal akciger matiiritesinin, amniyosentez gibi 
invaziv tekniklere ihtiyag duyulmadan degerlendirilmesi 6nem tasimaktadir. 
Mevcut arastirmada bilgisayar destekli doku ¢éziimleme yontemleri kullani- 
larak, fetal ultrasonografik pulmoner gérintiilerin sayisal 6zniteliklerinin elde 
edilmesi amaclanmistir. Gereg ve Yontem: Erken dogum tehdidi tanis1 ile kli- 
nigimizde takip edilen 24-37. gestasyonel haftalardaki 18 adet gebelige ait 
20 fetal ultrasonografik goriintii, kortikosteroit uygulamasi 6ncesinde calis- 
maya dahil edildi. Her iki akciZerin artefaktsiz ve net olarak goriintiilendigi 
transvers kesitler ele alindi. Akciger dokusunun homojen oldugu 64x64 piksel 
biiyuklugtindeki ilgi bolgeleri (ROI) secildi. MATLAB R201 4a bilgisayar yazili- 
mi kullanilarak degismez moment (invariant moments, IM), Gri Seviye Es Olu- 
sum Matrisi (grey level co-occurrence matriks, GLCM) ve dalgacik analizi (wa- 
velet analysis, WA) yéntemleri ile goriintiler islendi. Bulgular: Ortalama gebe- 
lik haftasi 30.9 + 3.2 idi. islemler sonucunda her gériintiiden secilen ROI icin 
toplam 159 adet sayisal 6znitelik elde edildi. Dolayisiyla; fetal ultrasonogra- 
fik pulmoner g6riintiiler, ileri diizey doku analizleri kullanilarak sayisal olarak 
kodlandi. Tartisma: Farkli gebelik haftalarindaki fetal akcigerlere ait ultraso- 
nografik goriintilerin, ortaya koydugumuz dijital doku ¢é6ziimleme algoritma- 
lari ile degerlendirilmesi uygulanabilir bulunmustur. Tanimladigimiz bu yor- 
dam dogrultusunda fetal akciZer mattiritesinin noninvaziv olarak degerlendi- 
rilmesine yonelik ileri arastirmalar planilanmistir. 
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Abstract 

Aim: Evaluation of fetal lung maturity in preterm pregnancies without re- 
quirement for an invasive procedure such as amniocentesis is of importance. 
The aim of the present study was to extract numerical features from fetal 
pulmonary ultrasound images, using computerized texture analysis methods. 
Material and Method: Twenty fetal ultrasound images from 18 pregnancies 
that were followed up in our department for threatened preterm delivery 
between 24-37 weeks of gestational age were included before corticoste- 
roid administration. Transverse sections including well-defined visualization 
of bilateral fetal lungs without artifacts were evaluated. Regions of interests 
(ROls) with a 64x64 pixel area and homogenous pulmonary tissue were se- 
lected. Images were analyzed with invariant moments (IM), grey level co- 
occurrence matrix (GLCM), and wavelet analysis (WA) using MATLAB R2014a 
computer software. Results: The mean gestational age was 30.9 + 3.2 weeks. 
A total of 159 features were extracted from the ROIs of each image. There- 
fore, fetal ultrasound images were coded into numerical values, using ad- 
vanced texture analysis techniques. Discussion: Assessment of ultrasound 
images from fetal lungs at different gestational ages was feasible with the 
introduced digital tissue analysis algorithm. Non-invasive evaluation of fe- 
tal lung maturity will subsequently be investigated in line with the defined 
procedure. 
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Giris 

Tirkiye’de gebeliklerin yaklasik %12’si preterm dogum ile so- 
nuclanmaktadir [1]. Preterm dogum sonrasindaki yenidogan 
oliimlerinin ise en sik sebebi akciZer matiiritesindeki sorunlar- 
dir. Ayrica, dogum sonras! pulmoner morbidite sadece preterm 
dogumlar ile kisitli olmayip 39. gebelik haftasindan once do- 
gan “erken term” bebeklerde de gortilebilmektedir [2]. Dolayisiy- 
la, 39 haftadan 6nceki dogumlarda akciger matiirasyon duru- 
munun belirlenmesi 6nem tasimaktadir. 

Fetal akciZer matiirasyonu (FAM), konvansiyonel olarak am- 
niyon sivisindaki belirli belirtecglerin veya bunlarin birbirlerine 
oranlarinin saptanmasi ile belirlenmektedir. Bunlar arasinda 
en sik kullanilant lesitin/sfingomiyelin (L/S) oranidir. Bu amagc- 
la amniyon sivisinda fosfatidil gliserol varligi, surfaktan/albi- 
min orani ve lamellar cisim sayimi gibi yontemlerden de istifade 
edilebilmektedir. Ancak, L/S dahil bu yontemlerin tiimunde or- 
nek elde etmek amaci ile girisimsel bir islem olan amniyosentez 
ihtiyac! dogmaktadir. Ayrica, invaziv FAM testleri gestasyonel 
yas ve maternal diyabet gibi faktorlere ek olarak amniyon sivi- 
sindaki kan ve mekonyum varligindan da etkilenebilmektedir [3]. 
Pulmoner matiritenin fetal ultrasonografi ile degerlendirilme- 
sinin, invaziv olmayan bir secenek olarak kullanim potansiyeli- 
ne sahip oldugu diisuniilmektedir [4,5]. Bu sayede girisimsel am- 
niyosentez islemlerinden kaginilmasi s6z konusu olabilecek; do- 
layli belirtegler yerine akciZer dokusunun dogrudan degerlendi- 
rilmesi s6z konusu olabilecektir. Ancak; bu konudaki 6ncti ¢alis- 
malarda, 6znel ultrasonografik degerlendirmenin operator ba- 
gimli olmasi nedeni ile etkin olmadigi saptanmistir [6,7]. 
Antenatal dénemde, gebelik haftasina paralel olarak fetal akci- 
ger ekojenitesinde tedrici bir artis olmaktadir [7]. Bunun nede- 
ninin, pulmoner gelisimin kanalikiiler evresinde hizlanan kapiller 
damarlardaki hizli artis oldugu diistintilmektedir. Ancak, insan 
goézunin bu degisimleri 6znel olarak ayirt etme yetisinin yetersiz 
oldugu gosterilmistir. Dolayisiyla; noninvaziv olarak FAM deger- 
lendirilmesinde, ultrason gortintilerinin farkli yontemler ile “is- 
lenmesine” dayanan kantitatif (nicel) ultrasonografik yéntem- 
lerin kullanimi arastirma konusu olmaktadir [4-7]. Nicel gortn- 
ti analizleri arasinda; doku ¢6zumleme (texture analysis) olarak 
adlandirilan bir grup y6ntem, tibbi gortintiilerden dogrudan sa- 
yisal 6zniteliklerin gikarilmasina imkan tanimasi nedeni ile giic- 
lu bir segenek olarak one cikmaktadir [8]. 

Bu baglamda Oznitelik, “gériintiniin anlasilmasina yarayan ve 
goériintiide yer alan farkli her cesit bilgi” olarak tanimlanmakta- 
dir [9]. Bu bilgiler, g6riintii piksellerinin belirleyici nitelikleridir ve 
oznitelikler gériinti isleme algoritmalari ile ortaya ¢cikarilabil- 
mektedir. Piksel gri tonlarindaki degisimler, arka zemin niteligi 
ve bolgesel yogunluk farkliliklari gibi birgok karakteristik Ozellik; 
éznitelik cikartmada kullanilabilmektedir. Gordintii karakteristik- 
lerinin yatay, dikey ve kdsegensel ozniteliklerinden elde edilen 
veriler cesitli analizlerde kullanilabilmektedir [9]. 

Gri Seviye Es Olusum Matrisi (GLCM), degisik doku tanimlama 
alaninda kullanilan bir yontemdir. GLCM; belirli yondeki cift pik- 
sellerin istatistiksel 6zelliklerini, bunlari birbirinden mutlak uzak- 
likta tutarak tanimlamaktadir [10]. Dolayisiyla, GLCM ile g6- 
runtilerin dokularini tanimlayan es olusum matrislerinden he- 
saplanabilen istatistiksel 6znitelik 6lcumleri tanimlanmaktadir 
[10]. Degismez moment (invariant moment: IM) y6éntemi, se- 
kil tanimada momentlerin kullanimini igermektedir. IM ile ce- 


birsel degismezler kullanilarak kume degismezleri tiretilmekte 
ve sayisal ortamda M x M boyutundaki goériintiiniin iki boyut- 
lu momentleri olusturulmaktadir [11]. Dalgacik d6énusiimi (wa- 
velet analysis: WA) ise goriintiiden elde edilen sinyallerin, ¢a- 
lisilan goruintiniin farkli 6lgeklendirmelerdeki frekans degisim- 
lerinin analizine dayanmaktadir [12]. Bir goriintiiniin gri seviye 
degerleri, dlcek ile degismektedir. Ornegin bir ormana ait uydu 
goériintiis, sabit yesil boyanmaya sahip iken (biiyiik olcek); al- 
c¢ak irtifadaki bir ugaktan elde edilen gériintiisu birgok varyas- 
yon ve detayi ortaya koyacaktir (kiigik olcek). Uydu goruintusti 
yuksek, ugak goriintiisii diisuk frekans icerigine sahip olacaktir 
[9]. Ozetle; ayrik dalgacik déniistimii olarak adlandirilan yontem- 
de, géruintiiden belirli 6lgcek gruplari tespit edilerek frekans de- 
gisimlerinin katsayilara cevrilmesi ile sayisal degerler elde edil- 
mektedir [9,12] 

Mevcut arastirmamizda, farkli gebelik haftalarinda elde edilen 
ultrasonografik fetal akciZer goriintillerinin GLCM, IM ve WA 
doku ¢ézUmleme yéntemleri ile degerlendirilerek ileri arastir- 
malarda kullanilabilecek sayisal veriler elde edilmesinin uygula- 
nabilir olup olmadigi hipotezinin denenmesi amaclanmistir. Bu 
amacla; ultrasonografik fetal toraks kesitlerinden uygun alan- 
lar secilerek, cesitli yazilimsal uygulamalar sonrasinda sayisal 
ozniteliklerin elde edilmesi hedeflenmis ve bunlara dair sonu¢- 
lar sunulmustur. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Mevcut arastirma, fetal akciZer matiirasyonu i¢in maternal kor- 
tikosteroit tedavisi 6ncesi ve sonrasi fetal akciger goriintileri- 
nin dijital doku ¢6zUmlemesi y6ntemi ile degerlendirilmesini ige- 
ren ana arastirmanin pilot calisma ve 6n verilerini igermektedir. 
Calisma protokoli, ilgili yerel Klinik arastirmalar etik kurulu ta- 
rafindan onaylanmistir (tarih ve no, 04.06.2014/84). 

Ocak 2013-Haziran 2014 arasindaki 18 ay icinde klinigimize 
preterm dogum riski nedeni ile gebeliZin son adet tarihine gore 
24-37. haftalarinda basvuran 18 gebelige ait 20 fetiis geriye 
yonelik olarak galismaya alindi. FAM icin kortikosteroit tedavi- 
si Oncesinde her fetiise ait, fetal akcigerleri net olarak igeren 
en az 2 adet ultrasonografik transvers torakal kesit elde edildi. 
Tiim ultrasonografik muayenelerde 2-boyutlu goériintii saglayan, 
2-7 MHz konveks abdominal prob ve ultrasonografi sistemi (GE 
Voluson 730 Expert, Zipf, Avusturya) kullanildi. Secilen goruintu- 
lerde; 4 kadran kalp kesiti ve bunun posteriorunda inen aortaya 
ait transvers kesitin mevcut olmasi, lateralde bilateral kostala- 
rin takip edilmesi, fetal 6n ve arka duvarin net olarak gortintii- 
lenmesi ve bilateral fetal akciZer alanlarinda akustik golgelen- 
me gibi ultrasonografik artefaktlarin minimum olmasi sartla- 
rl arandi. Gordintilerin tuminde 6zdes gri-skala ayarlar kullanil- 
di ve transvers toraks kesitleri ultrasonografik “odakta” tutuldu. 
Elde edilen gériintiler numaralandirilarak ultrasonografi ciha- 
zindan harici disk yardimi ile JPEG (Joint Photographic Experts 
Group) formatinda yedekli olarak disa aktarildi. Ultrasonogra- 
fik incelemeler tek bir arastirmaci tarafindan (U.G.Y) yiritildi. 
Tim veriler cift kopya halinde saklandi. 

Goriintillerin elde edilmesinden sonra goruntti iskeme basamak- 
larina gecildi. Bu basamaklarin 6zeti Tablo 1’de verilmistir. Ozet 
olarak bu islemlerde, gériinti icerisinde belirlenmis bir bolgede 
bulunan bilgileri igeren 6zniteliklerin cikartilmas! amacglanmistir. 
Bunun icin ilk olarak, fetal akciZer dokusunda calisilmasi planla- 
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Tablo 1. Analiz stireclerinin sistem akis diyagrami 


[ 1 adem 


=— Goriintilerin 
| elde edilmesi 


2. ROWIenn 
elde edilimesi 


2.2. Resmin 
- veniden 
boyutlandiniimast 


L235, Osu 
esikleme 
24. adim 
~~ Oznitelikterin 
=. gkardmast 
Sadi 
— Oaniteliklenn 
analiz 
edilmesi 
| 4. adim 
—— 


| matematiks 


ROI: ilgi bolgesi, GLCM: Gri seviye es olusum matrisi, WA: Dalgacik analizi, IM: De- 
8ismez moment 
3. ve 4. adimlar, mevcut preliminer ¢alisma sonrasinda planlanmistir. 


Sekil 1. Gériintti ¢6ztimleme islemlerinin ilk safhasinda, ultrasonografik goriintii- 
lemede elde edilmis transvers toraks kesitlerinin artefaktsiz net bir alanindan fe- 
tal akciZer dokusunu kapsayan bolge mantel olarak isaretlendi(A). Bir sonraki ba- 
samaktaysa isaretli alan sinirlari icindeki bélgeden dairesel bir alan, ileri ana- 
liz icgin secildi(B). 


nan bélgeler (region of interest: ROI) mantel olarak ayrildi (Sekil 
1a). Sonrasinda, sag veya sol akciZer dokusundan akustik gél- 
gelenme icermeyen, net secilen ve sinirlari kolaylikla belirlene- 
bilen standart biiyiikliikte dairesel bir alan mantel olarak Sekil 
1b’de gosterildigi gibi secildi. Bu sayede, secilen bolgenin (ROI) 
sekil ve boyutunun degismez olmasi hedeflendi. 

Secilen alanlarin ayni boyuta getirilmesi icin tum ROI bdlgele- 
ri kesildikten sonra, islenecek gortintiler 64x64 piksel boyutu- 
na donisturtildi. Sonrasinda, bu ROI bdlgesinin 6zniteliklerini 
cikartabilmek icin ikili goriintU sistemine dénistiriilmesine ge- 
cildi. ikili gortinti sistemine d6nistiirmede, bilinen en yaygin 


esik degeri belirleme yontemlerinden olan Otsu metodu 6nce- 
den tanimlandigi sekliyle uygulandi [13]. Sekil 2a’da ikili goriin- 
tiye cevrilen ilgili bolgeleri 6znitelik cikarmaya hazir hale geti- 
rebilmek igin Otsu yéntemi ile esiklenmis Grnek bir imge géste- 


rilmektedir. 


Sekil 2. Ultrason gériintiisii esiklenmis ilgi bolgesi (ROI) (A), ilgi bolgesinin tic sevi- 
yede elde edilmis yaklasim ve detay ayrisimlari (B). 


Bu adimdan sonra, elde edilen esiklenmis her bir gériintiintin 
istatistiksel agidan doku analizini saglayan Gri Duzey Es Olu- 
sum Matrisi (GLCM), degismez moment yontemi (IM) ve spekt- 
ral alanda incelenmesine olanak veren ayrik dalgacik yontemle- 
rine (WA) gecildi. G6riintilerin dokularini tanimlayan es olusum 
matrislerinden hesaplanabilen istatistiksel Oznitelik dlgimleri- 
ni tanimlayan GLCM analizleri, 6nceki literatiir dogrultusunda 
gerceklestirildi [10]. IM yonteminin analizleri, Hu tarafindan [11] 
matematiksel moment teorisi temel alinarak tanimlanan 7 de- 
gismez moment kullanilarak yapildi. Dondirme, dlceklendirme 
ve doniistim islemleri altinda degismeyen bu 7 moment (Tablo 
2) kullanilarak IM analizleri gerceklestirildi [10]. Son olarak, dal- 


Tablo 2. IM (degismez moment) goriintti ¢6zlimleme islemlerinde temel alinan yedi 
adet momente dair formiltin gésterimi 


My = (N29 + N21), (1.1) 
Mz = (N20 — Noz)*+4n7,,, (1.2) 
Mg = (N30 — 3ma2)*+(3M23 — Nos), (1.3) 
Mg = (M30 +12)*+(M21 + Nos)*, (1.4) 


Ms = (N30 — 3Ma2)*(Mao + Naz) [(M30 + M2)? 


3(Maa + Nos)*}+(3N2a — Nos) M21 + Mos )[3(M30 + Maz)" (M21 + Nos )*), (1.5) 


Mg = (M20 — Moz) [Cao + Maz) — (or + Nos)? H4Maa( Nao + M12) Nea + Nos) (1.6) 


Mz = (321 — Mos )(30 + M1230 + 12)?-3(M2: + Nos )*}- 
(M30 + 332) Nos + Mos 3 C30 + 12)*-C2 + Mo3)*7] (1.7) 


gacik (wavelet) analizleri gerceklestirildi. Ayrik dalgacik doni- 
sum ayrisma derecesi olarak Ugiincii seviye tercih edildi. Farkli 
dalgacik tiplerinin etkinliklerini g6zlemleyebilmek icgin ayrik za- 
manli dalgacik déniisumiinde “Daubechies 1” dikgen dalgacig! 
ve “Biorthogonal 2.2” cift dikgen dalgacigi kullanildi. Ugiincii se- 
viye ayristirma islemleri (Sekil 2b), asagidaki adimlar kullanila- 
rak gerceklestirildi: (i) Ozgiin gériintii, yatayina alcak gecirgen 
filtre (Lo) ve yuksek gecirgen filtre (Hi) ile filtrelendi. (ii) Filtre- 
lenmis gorunti yatay indeksli elementleri korunarak asag1 6r- 
neklendi. (iii) Filtrelenmis sonug gériintiisu, yeniden dikeyine al- 
cak ve yiksek gecirgen filtrelerden gecirildi. (iv) Yeni gortintii- 
ler dikey indeksli elementler korunarak tekrar asag! orneklen- 
di. Ozgiin gériintii 1 A ve 3 D (dikey, yatay ve kosegensel) olmak 
uzere ayn! piksel boyutunu iceren 4 yeni goruntuye d6onustiril- 
du. Sonrasinda, 6nceden tanimlandigi sekilde 6znitelik olustur- 
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ma islemleri gerceklestirildi [12,14]. 

Gorunti isleme analizleri MATLAB R2014a (Natick, Massachu- 
setts, ABD) yazilimi kullanilarak ger¢eklestirildi. Sayisal veriler, 
Microsoft Excel 2011 elektronik cizelge programinda depolan- 
di. istatistiksel analizlerde MATLAB 2014a ve Microsoft Excel 
yazilimlari kullanildi. Elde edilen sayisal 6znitelikler, ortalama 
+/- standart sapma olarak ifade edildi. 


Bulgular 

Calismaya alinan 18 gebeligin (2 adet ikiz gebelik dahil) ultraso- 
nografi incelemeleri esnasindaki ortalama (+ standart sapma) 
gebelik haftasi 30.9 + 3.2 (dagilim araligi, 25+2/7 - 36+0/7) idi. 
Bunlarin %16.7’si (3/18) 28+0/7 haftadan kiictik, %38.9’u (7/18) 
28+0/7 - 32+0/7 hafta arasinda ve %44.4’ti (8/18) 32+0/7 - 
36+0/7 hafta arasindaydi. ikiz gebeliklerin gestasyonel yas! si- 
rast ile 28+4/7 ve 30+1/7 haftaydi. Calisma grubunda, 1 adet 
insuline bagimli diyabetik (%5.5) ve 4 adet hipertansif (%22.2) 
gebelik mevcuttu. 

Yirmi adet ultrasonografik goruintuden 3 farkli yontem ile top- 
lam 159 adet sayisal oznitelik elde edildi. Bunlarin 7’si IM, 87 
GLCM ve 144’U WA teknikleri kullanilarak ayristirilmisti. WA kul- 
lanilarak elde edilen 6zniteliklerin ayrintilar! (n=144) Tablo 3’de 
verilmistir. Boylece, fetal akcigerlere ait ultrasonografik gortin- 
tilerden secilen alanlarin (ROI) dijital doku ¢6zlimleme yéntem- 
leri kullanilarak sayisal ddnUstimi gerceklestirilmis oldu. 


Tablo 3. Ayrik dalgacik doniisimii kullanilarak yapilan dalgacik analizi ile fe- 
tal akciger ultrasonografi gortintiilerinden (n=20) elde edilen sayisal 6znitelik- 
lerin ayrintilart 


Oznitelik (n=144) = Minimum Maksimum Ortalama Standart sapma 
WA1 -1.90 8.86 4.5171 4.13011 
WA2 -1.95 8.97 4.8738 4.13532 
WA3 -0.28 9.33 4.2245 3.86721 
WA4 -0.58 9.70 4.0371 3.97989 
WA5 -1.32 8.56 2.3073 3.38644 
WA6 -2.26 8.29 1.9649 5.27155 
WA7 -.36 8.82 3.9953 3.36265 
WA8 -2.02 9.15 2.0269 3.31010 
WA9 -1.10 9.85 3.2520 3.46507 
WA10 -0.85 9.25 5.2631 3.69741 
WA11 -3.38 11.83 3.7131 4.98015 
WA12 -1.88 8.99 3.9398 4.19686 
WA13 -1.56 9.75 4.7191 4.23138 
WA14 -1.52 9.86 4.9854 4.33825 
WA15 -0.53 9.09 4.2425 3.90717 
WA16 -0.40 9.75 3.6136 3.81465 
WA17 -0.93 9.07 3.0674 3.68699 
WA18 -2.42 8.66 1.5510 3.40389 
WA19 -0.76 9.26 3.3647 3.29176 
WA20 -2.46 9.79 2.0420 3.36028 
WA21 -0.46 10.15 3.7135 3.61712 
WA22 -0.32 9.31 5.0683 3.56787 
WA23 -4.17 10.51 3.8844 4.76279 
WA24 -1.21 9.01 4.1118 3.95305 
WA25 -0.86 8.40 4.3451 3.63169 
WA26 -0.95 8.04 4.7566 3.42122 
WA27 -0.01 9.23 4.4979 3.72237 
WA28 -1.09 9.44 4.0622 3.68668 


WA29 
WA30 
WA31 

WA32 
WA33 
WA34 
WA35 
WA36 
WA37 
WA38 
WA39 
wa4o 
WA41 

wa42 
WA43 
WA44 
WA45 
WA46 
WA47 
wA48 
waA49 
WASO 
WAS1 

WA52 
WA53 
WA54 
WASS 
WA56 
WAS7 
WA58 
WAS 
WA6O 
WA61 

WaA62 
WA63 
Wa64 
WA65 
WAG66 
WA67 
WA68 
WA69 
WA70 
WAT71 

WA72 
WA73 
WA74 
WA75 
WA76 
WA77 
WA78 
WA79 
WA8o 
Wasi 

WaAs2 
WA83 
WaAs4 


=1.37 
-1.10 
-1.16 
-1.10 
-0.65 
-0.10 
-1.91 
-1.52 
-1.17 
“1.17 
-0.69 
-0.84 
-0.61 
-1.45 
-0.81 
-0.82 
-0.54 
-1.14 
-2.58 
-1.50 
-0.54 
-.08 

-1.42 
0.08 

a alle} 
1.64 

0.38 

0.59 

-1.82 
-1.05 
-2.97 
-1.52 
-0.82 
-1.96 
-0.67 
-0.87 
1.14 

0.40 

-1.32 
-0.19 
0.75 

-1.24 
-3.42 
-0.41 
-1.39 
-0.81 
0.06 

-1.74 
“1.32 
-0.69 
3.00 
-.75 

7 
-.51 

-2.45 
-0.18 


7.06 
8.61 
8.82 
8.18 
6.94 
9.48 
9.67 
9.36 
10.08 
9.41 
10.06 
9.67 
9.97 
8.95 
8.84 
10.14 
9.84 
8.70 
11.28 
8.68 
9.67 
9.32 
5.98 
9.92 
8.64 
9.36 
9.26 
9.33 
9.54 
9.61 
9.49 
7.86 
8.77 
8.49 
9.32 
8.73 
8.76 
8.56 
8.68 
8.63 
8.91 
9.60 
9.43 
8.55 
9.68 
9.74 
8.17 
9.28 
9.41 
8.80 
9.87 
8.12 
9.17 
9.56 
10.74 
9.04 


2.3371 

3.5688 
4.5598 
3.0444 
2.2738 
5.2849 
3.9173 
4.2708 
5.0780 
4.7693 
4.6693 
3.2747 
5.3147 
4.6311 

5.5247 
5.9176 
6.0007 
3.0175 
6.0101 

4.8876 
4.5431 

3.5952 
3.0525 
6.1900 
5.1539 
6.6891 

6.7628 
6.3546 
4.4696 
4.8697 
4.0653 
3.5323 
2.8762 
2.3585 
4.6179 
6.1415 
6.4321 

6.0861 

6.6379 
6.1292 
5.9536 
4.8871 

3.1347 
4.5208 
3.8561 

3.5727 
4.6213 
5.8796 
6.0856 
5.9442 
7.2455 
5.0474 
4.7904 
4.9018 
4.3594 
4.4601 


2.89046 
3.10658 
3.49897 
2.84666 
2.51142 
3.65822 
4.34298 
4.10960 
4.32048 
4.20265 
3.66970 
2.94662 
4.04045 
3.74343 
3.10054 
3.52063 
3.52575 
2.58642 
4.41748 
3.79970 
3.30680 
3.21654 
2.34777 
3.13918 
3.40811 

2.39440 
2.37915 
2.31974 
3.44414 
3.18962 
4.08453 
2.91168 
2.96038 
3.01120 
3.04358 
3.16233 
2.55534 
2.48809 
2.32917 
2.58345 
2.67873 
3.47827 
3.79377 
2.82684 
3.19790 
3.37584 
2.82863 
3.19532 
2.88491 

2.67073 
1.72587 
2.83178 
3.70880 
3.63452 
4.55971 

3.41824 
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WA85 
WA86 
WA87 
WA88& 
WA89 
WASO 
WAQ91 
WA92 
WA93 
WA94 
WA95 
WA96 
WA97 
WA98 
WA99 
WA100 
WA101 
WA102 
WA103 
WA104 
WA105 


-2.43 
-2.56 
-1.06 
-0.87 
0.21 

-0.99 
-1.48 
-0.99 
-0.42 
-0.76 
-4.72 
“1.14 
-0.96 
“1.17 
“1.36 
-1.20 
-1.46 
-0.46 
-0.82 
-1.84 
-0.26 
-2.28 
-1.62 
-0.89 
-0.63 
-0.01 
-1.64 
-0.79 
-1.42 
-0.44 
-1.22 
-0.74 
-1.28 
-0.89 
-3.18 
-0.77 
-0.96 
-1.89 
-2.30 
-1.50 
-3.75 
-2.99 
-2.81 
-4.49 
-2.23 
-1.58 
-1.19 
-1,33 
-0.86 
-1.09 
-0.37 
-0.84 
-0.97 
-1.27 
-0.73 
-0.69 


9.78 
10.43 
6.67 
9.51 
8.66 
8.00 
9.22 
8.29 
9.50 
9.02 
12.38 
8.51 
9.26 
10.29 
8.89 
8.08 
10.16 
9.11 
9.31 
8.24 
10.08 
7.77 
11.70 
7.62 
9.23 
9.99 
9.11 
8.72 
8.92 
9:15 
8.67 
9.15 
8.12 
8.24 
9.26 
9.33 
9.94 
9.57 
9.68 
9.05 
9.58 
10.15 
11.30 
9.02 
10.82 
9.52 
12.30 
9.09 
9.70 
9.30 
8.67 
8.99 
6.86 
8.34 
9.28 
8.78 


2.1774 
2.7324 
2.4913 
5.9746 
6.4764 
5.1205 
6.1167 
4.6977 
4.8493 
3.8587 
1.8408 
2.5884 
3.4293 
3.7293 
2.8004 
3.7591 
5.4289 
5.8962 
5.0490 
3.7881 
4.4009 
.9679 

4.6300 
2.3657 
4.1119 
4.5612 
3.0765 
2.2790 
3.4652 
3.5911 
3.2873 
3.3118 
2.1774 
2.4477 
1.5643 
2.5018 
3.8547 
3.5871 
3.5361 
2.3963 
2.1782 
1.6886 
2.7076 
8074 

3.4688 
2.3989 
2.2079 
2.7191 
4.0877 
3.9704 
3.3580 
2.2544 
2.2277 
2.0596 
3.0742 
1.7108 


3.84527 
4.06111 

2.47410 
3.22266 
2.64153 
3.23239 
3.18608 
3.33837 
3.14454 
3.36559 
4.77269 
3.29910 
4.14436 
4.32887 
3.64143 
3.07914 
3.55877 
3.19421 

3.35562 
3.40246 
3.34635 
2.48791 

4.60620 
2.63212 
3.85440 
4.01559 
3.51690 
2.87515 
3.07722 
3.27942 
3.39445 
3.53953 
2.58461 

3.20886 
4.00386 
3.71771 

4.22885 
4.30165 
4.22600 
3.96135 
3.45196 
3.62639 
4.50618 
3.33314 
4.58647 
3.85282 
4.01376 
3.69845 
4.08319 
4.18178 
3.59688 
3.59378 
2.27331 

2.94582 
3.72315 
2.05244 


WA141 -0.98 8.01 2.7020 3.30991 
WA142 -1.68 10.05 2.5436 3.83375 
WA143 -0.99 9.66 1.9745 3.68558 
WA144 -0.57 8.74 2.6040 3.39325 


WA: Dalgacik analizi 


Tartisma 

Fetal akciger gelisimi embriyonel (6. gebelik haftasina dek), 
psddoglandiiler (6-16 hafta), kanalikiiler (16-28 hafta), sakkii- 
ler (28-36 hafta) ve alveolar (36 haftadan sonra) safhalara ay- 
rilmaktadir [5]. Ps6doglandiler safhada, gland benzeri bir yapi- 
dan havayollari ve damarsal yapilar olusmaya baslamaktadir. 
Kanalikiiler safhada ise asinus olusumu baslamakta, hava-kan 
bariyerini olusturacak epitelyal farklilasmanin gercgeklesmesi ile 
tip 2 pnomositler ortaya gikmakta ve siirfaktan sentezi sekillen- 
mektedir. Sakkiiler veya terminal sak safhasinda ise hava yol- 
larinin dallanmasi artmakta, siirfaktan sentezi ilerleyen gebelik 
haftasina paralel olarak yogunlasmaktadir. Son safha olan alve- 
olar evre ise gebeligin ge¢ dénemlerinde baslayip postpartum 
olarak da devam eden alveolarizasyon siireci ile kendini géster- 
mekte, terminal sakkillerden septa olusumu baslamakta ve ka- 
piller yapilarin gevresinde kolajen ile elastin birikimi goriilmek- 
tedir [5,15]. 

Calismamizda, cogunlugu sakkiiler safhadaki fetal akciger do- 
kusunun dijital doku ¢oziimlemesi ile degerlendirilmesi ger¢ek- 
lestirilmistir. Bu d6nemde terminal dallanmanin artmasi ile pul- 
moner doku gortinimiinde farkliliklar olusmaktadir. Havayolla- 
rindaki bu dallanma artisi, tip 2 pnomositlerdeki surfaktan sen- 
tezi ile muspet iliski gostermektedir. Dolayisiyla, terminal sak 
olusumuna ikincil doku karakterindeki degisikliklerinin surfaktan 
sentezi yani FAM ile iliskili oldugu sdylenebilir. Bu degisimlerin, 
ultrason gorintilerinde ¢ok yénlii goriintii isleme analizleri ile 
degerlendirilmesi mevcut ¢alismamizin temelini olusturmustur. 
Literattirde doku ¢6ziimlemesi (texture analysis) ve benzeri yon- 
temler kullanilarak fetal organlara ait ultrasonografik goriintu- 
lerin degerlendirilmesine dair yayinlar mevcuttur [16-23]. Erken 
tarihli yayinlarda, ultrasonografik fetal akciger ekojenitesinin 
pulmoner mattriteyi ongérmedigi; dolayisiyla sadece ekojenite- 
nin degerlendirilmesinin kullanislt olmadigi vurgulanmistir [16]. 
Bu alandaki diger bir 6ncti calismada ise, fetal pulmoner matiri- 
tenin ultrasonografik degerlendirilmesinde fetal karacigerin re- 
ferans olarak alinmasinin faydali olabilecegi belirtilmistir [17]. 
Sonraki yillarda ise temel goruntU ¢dziimleme yontemlerinden 
olan histogram analizi, fetal akciger ve karacigerin ultrasonog- 
rafik ekojenitesinin degerlendirilmesinde arastirilmistir [18,19]. 
Yeni bir arastirmada, fetal akciZer matiritesinin gri-skala his- 
togram yardimi ile degerlendirilmesine yonelik 6n bulgular su- 
nulmustur [7]. Diger arastirmacilar ise benzer sekilde ortalama 
ekojenite, lakunarite ve histogram gibi baz! temel gortintti isle- 
me yontemlerini kullanarak fetal akciger ve karaciger goériintii- 
lerine ait 6znitelikler elde etmis ve bunlarin birbirine oranlarinin 
kullanilabilirligini test etmistir [20,21]. 

Akciger gibi fetal dokulara ait ultrason gortntilerinin degerlen- 
dirilmesinde histogram benzeri temel ve nispeten basit goriintii 
¢dézimleme yontemlerinin arastirma konusu oldugu ancak bun- 
larin neredeyse 30 yillik dénemde nihai bir sonuca ulasmadigi 
goériilmektedir. Son yillarda hizla gelisen ve islem kapasitesi ar- 
tan yazilim teknolojisine ikincil olarak daha detayli ve ¢ok y6n- 
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li gériinti ¢ozimleme yéntemlerinin bu alanda kullanimi giin- 
deme gelmistir. Dolayisiyla, GLCM ve dalgacik dénustimi gibi 
daha komplike yordamlarin ultrasonografik goriintilerin ¢6ziim- 
lenmesinde kullanimi nispeten yenidir. Son yillarda bu yontem- 
lere dair, bizim arastirmamiza benzer preliminer ¢alismalar ya- 
yinlanmaktadir [10]. 

Barselona, ispanya’dan bir arastirma grubu fetal ultrasonogra- 
fiye doku ¢doziimleme analizlerini entegre ederek kantitatif bir 
yontem gelistirmistir [22]. Ayni ekip sonraki ¢alismalarinda, ge- 
listirdikleri doku analizi algoritmasi ile fetal akciger matirite- 
sini %95 sensitivite ve %86 spesivite ile 6ngordiklerini belirt- 
mistir [8]. Yakin zamandaysa, tanimladiklari analiz yonteminin 
yenidogan respiratuvar morbiditesini %86 sensitivite ve %87 
spesivite ile Ongérebildigini saptamislardir [23]. Bu sonuclarin 
daha genis ve cok merkezli ¢alismalarda dogrulanmasi gerek- 
mektedir. Ayrica, tanimlanan yéntemin ticarilestirilmeye ¢alisil- 
mast nedeni ile kullanilan yordamin diger arastiricilar tarafin- 
dan degerlendirilmesi ve farkli kosullarda denenmesi zorluklar 
igermektedir. 

Bizim arastirmamizda ise farkli gebelik haftalarinda elde edi- 
len pulmoner ultrasonografik goruntulerin, ileri duzey goruntu 
¢dézumleme metotlari ile sayisal donisUmi saglanmistir. Ulasa- 
bildigimiz kadar ile Tiirkiye’de fetal akcigerlerin ileri diizey doku 
¢déziumlemesi yontemleri kullanilarak ilk kez degerlendirilmesi 
gerceklestirilmis olmaktadir. Elde ettigimiz bu verileri takiben 
gelistirdigimiz yordam ile FAM ve buna etki eden faktorlerin no- 
ninvaziv olarak incelenmesi mumkun olabilecektir. 
Calismamuzin bazt kisitliliklar! mevcuttur. On denemeler igerme- 
si sebebiyle mevcut arastirma, kontroll’ veya randomize bir ta- 
sarima sahip olmayip preterm gebeliklerin dahil edildigi géz- 
lemsel ve kesitsel bir calismadir. Dahil edilen gebelik sayisi nis- 
peten dusiktur ve farkli gebelik haftalarina dagilim mevcuttur. 
Ancak, uzerinde calisilan 6znitelik sayis! fazla oldugundan cok 
sayida ultrasonografi gortintisti ile calisilmasinin da verilerin 
degerlendirilmesinde sorunlar ve karisiklik yaratabilecegi dusti- 
nilebilir. Aslinda; mevcut calismada kisitl sayida ancak fark- 
li gebelik haftalarina dagilmis, diyabetik ve hipertansif gebelik- 
ler gibi gruplari da igeren 6nbilgilerin sonraki genis arastirma- 
lara temel olusturmas! hedeflenmistir. Bu sayede, belirli bir yor- 
damin pekistirilerek sonrasinda genis arastirma gruplarinda de- 
nenmesi saglanacaktir. 

Sonug olarak, degisik gebelik haftalarinda elde edilen ultraso- 
nografik fetal pulmoner goruntilerin ortaya koydugumuz diji- 
tal doku ¢éziimleme algoritmasi ile degerlendirilmesi uygula- 
nabilir bulunmustur. Sonraki arastirmalarimizda, tanimladigi- 
miz bu yeni yordam esas alinarak fetal akciger mattritesinde- 
ki degisimlerin invaziv olmayan sekilde arastirilmasi gercekles- 
tirilecektir. 
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Ozet 

Amac: Paranazal sinuslar, allerjik hastaliklardan ve enfeksiyonlardan olduk- 
¢a fazla etkilenen bdlgeler olup bu bdlgelerin morfolojik yapisinin anlasilma- 
si cerrahi olarak biiylik 6nem arz etmektedir. Calismamizin amaci, bilgisayarli 
tomografi (BT) kesitlerini kullanarak kadin ve erkek bireylerdeki sinus fronta- 
lis hacmini stereolojik olarak degerlendirmektir. Gereg ve Yontem: Bu ¢alisma 
herhangi bir sinus frontalis hastaligi ol mayan yaslar! 20-60 arasinda degisen 
140 kisinin (70 erkek, 70 kadin) BT gé6riintiileri izerinde yapildi. Sinus fronta- 
lis hacimleri, koronal planda alinan kesitler tizerinde Cavalieri prensibi dog- 
rultusunda planimetri metodu kullanilarak stereolojik olarak hesaplandi. Bul- 
gular: Kadin ve erkek bireylerin verileri istatistiksel olarak karsilastirildigin- 
da, erkek bireylerin sinus frontalis hacimlerinin daha yliksek oldugu belirlendi. 
Kadinlarin sinus frontalis hacimleri ortalama olarak 4,04+1,84 cm3, erkekle- 
rinki ise 7,02+2,78 cm* olarak bulundu. Tartisma: BT, manyetik rezonans ve tic 
boyutlu goriintiileme tekniklerinin kullaniimaya baslamas: ile birlikte parana- 
zal sinuslarin géruntilenmesinde de biiyiik ilerleme kaydedilmistir. Calisma- 
mizda planimetri metodu kullanilarak eriskin bireylerdeki sinus frontalis ha- 
cimleri dlgiilmiis ve erkek bireylerde belirgin olarak daha yiiksek olarak sap- 
tanmistir. Sinus frontalis yaygin asimetrik gelisim gésteren paranazal sinus- 
lardan biri oldugu icin hacminin arastirilmasi klinik olarak 6nem arz etmekte- 
dir. Sonug olarak; sinus frontalis’in hacminin belirlenmesinin inflamatuar si- 
nus hastaliklari, sinus frontalis travmalari ve endoskopik sinus cerrahisi a¢i- 
sindan hekimlere 6nemli katki saglayacagi kanaatindeyiz. 
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Abstract 

Aim: Paranasal sinuses are the anatomic regions that are frequently affected 
by allergic diseases and infections, thus it is substantial to comprehend the 
morphological structure of these regions for surgery. The aim of our study 
is to obtain stereological evaluation of frontal sinus volumes of female and 
male individuals by using computerized tomography (CT). Material and Meth- 
od: This study assessed the CT images of 140 cases (70 male, 70 female) 
were at the age of 20 to 60 years and didn't have a disease of frontal sinus. 
Frontal sinus volumes were calculated stereologically on coronal plane sec- 
tions by using planimetric method via Cavalieri principle. Results: When the 
data of male and female individuals were compared statistically; it was ob- 
served that frontal sinus volumes of men were larger. Average frontal sinus 
volume of women was 4,04 +1,84 cm? and it was 7,02 +2,78 cm® for men. 
Discussion: Significant advancement was obtained for paranasal sinus imag- 
ing by the use of CT, magnetic resonance imaging and three dimensional 
imaging techniques. In our study, frontal sinus volumes of adult individuals 
were measured by using planimetry method and it was detected significantly 
larger in men. Since frontal sinus is one of the paranasal sinuses that reveal 
asymmetrical development, it is clinically important to seek out its volume. In 
conclusion; we think that determination of the frontal sinus volume will make 
a major contribution to physicians for inflammatory sinus diseases, frontal 
sinus traumas and endoscopic sinus surgery. 


Keywords 
Frontal Sinus; Planimetry; Stereology; Computerized Tomography 


DOI: 10.4328/J)CAM.3587 


Received: 10.05.2015 Accepted: 26.06.2015 Printed: 01.08.2015 J Clin Anal Med 2015;6(suppl 4): 485-8 


Corresponding Author: Hilal Irmak Sapmaz, Anatomi Anabilim Dali, Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, 60100, Tokat, Tiirkiye. 


T.: +90 3562521616 F.: +90 3562133179 E-Mail: hisapmaz@yahoo.com 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 485 


Sinus Frontalis Hacim Olctim Calismasi / Volume Measurement Study of Frontal Sinus 


Giris 

Paranazal sinuslar, burun mukozasinin kemikler icgerisine g6mul- 
mesi ile olusan cesitli biiyiklik ve sekildeki dort cift bosluktur. 
Hem paranazal sinuslar hem de burun mukozasi yalanci ¢ok kat- 
li silli silindirik tipteki solunum epiteli ile déseli olup, sinuslarin 
ig yuzlerini déseyen mukoza, burun boslugunun mukozas: ile de- 
vam eder. Sinus frontalis arcus superciliaris’in derininde, fron- 
tal kemigin i¢ ve dis laminalar! arasinda bulunur. Bir bolme ara- 
ciligiyla ikiye ayrilmis olup yaklasik olarak yiiksekligi 3 cm, eni 
ve boyu ise 2,5 cmdir. Hacmi 5-30 cm? arasinda degisir. Kemik 
igerisinde yukartya, arkaya, yanlara ve ayrica orbita’nin tavanina 
dogru uzanabilmektedir. Ductus nasofrontalis araciligiyla mea- 
tus nasi medius’un 6n bélimine agilir [1]. 

Paranazal sinuslarin bazilari fetal hayatin ge¢ dénemlerinde ge- 
lismeye baslayarak dogumdan itibaren bulunur. Sinus fronta- 
lisler ise dogumda yoktur, 2 yas civarinda 6n ethmoid hiicreler 
frontal kemigin icine dogru buylyerek frontal sinuslari olustu- 
rur. Radyolojik filmlerde 7 yasinda gorunir hale gelir [2]. Bebek- 
lik ve gocukluk dénemi siiresince paranazal sinuslarin gelismesi 
yuzun boyutlari ve seklinin degisiminde etkiliyken, addlesan d6- 
nemde sesin tin! kazanmasinda 6nemlidir. Sinuslar kafatasinin 
gelisimine gore genisleyerek kemik kitlesindeki artisi en aza in- 
dirmektedir. Bu 6zelliklerinin yani sira solunum havasinin nem- 
lendirilmesini ve akciZerlere uygun basing ve hacimde ulasma- 
sini saglar [2, 3]. Ayrica kafa travmalari sirasinda enerji emili- 
mi yaparak g6z ve beyin gibi 6nemli yapilarin korunmasinda et- 
kin rol oynar [4]. 

Sinus frontalis’in anatomik 6zelliklerinin bilinmesi, klinik hasta- 
liklar ve endoskopik sinus cerrahisi agisindan buyUk onem tasi- 
maktadir. Konu ile ilgili farkli ilkelerde cok sayida ¢alisma yapil- 
misken Ulkemizde sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir [5, 6]. Si- 
nus frontalis hacimleri ifade edilirken genellikle gelismis Ulkele- 
re ait veriler kullanilmaktadir. Gelismis tlkelerde yapilan galis- 
malardan cikarilacak sonuclar genel bir degerlendirme yapmak 
igin uygun olsa da, bélgesel farkliliklardan dolayi bizim gibi ge- 
lismekte olan Ulkeler icin genellenemez. Bu nedenle ¢alismamiz- 
da, erkek ve kadin bireylerde sinus frontalis hacminin planimet- 
ri metoduyla stereolojik olarak degerlendirilmesi amaglanmistir. 


Gerec¢ ve Y6ntem 

Bu calisma Kulak-Burun Bogaz polikliniZine basvuran ve her- 
hangi bir sinus frontalis hastaligi olmayan yaslar! 20-60 arasin- 
da degisen 140 kisinin (70 erkek 70 kadin) bilgisayarli tomogra- 
fi (BT) gériintileri Uzerinde yapildi. Koronal planda 3mm aralik- 
larla alinan BT goriintiilerinden, stereolojik bir yontem olan pla- 
nimetri metodu kullanilarak sinus frontalis alanlari hesaplandi. 
Hacim hesaplamasi icin Cavalieri Prensibi kullanildi. Olciimler 
igin bittin gorintiler bilgisayar Uzerine ayri bir dosya seklinde 
atildi. Depolanan goriintiiler Image J yazilim programina aktaril- 
di (Resim 1). BT kesitleri Gzerindeki 6lgi skalasi kullanilarak ka- 
librasyon saglandi. Sinus frontalis’in i¢ kenari elle cizilerek ilgili 
alanin hesaplanmasi saglandi. Sinus hacimlerinin dlgiilmesinde 
asagidaki formiul kullanildi [7]: 

V=t x ZA 

Bu formile gore t kesit kalinligini ve XA ise ardisik kesitlerdeki 
toplam sinus alanini ifade etmektedir. Olciilen hacim degerleri 
Excel’e aktarildiktan sonra IBM-SPSS 20.0 program yardimiy- 
la istatistiksel olarak analiz edildi. Sinus hacimlerinin cinsiyetler 


Resim 1. Planimetri yontemi ile sinus frontalis hacminin hesaplanmas! 


arasi ve sag ile sol taraflar arasindaki karsilastirmalarinda pa- 
rametrik varsayimlari yerine getirmesi nedeni ile student t testi 
kullanildi. p<0.05 istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi. 


Bulgular 

Kadin ve erkek bireyler istatistiksel olarak karsilastirildiginda 
erkek bireylerin sinus frontalis hacimlerinin kadinlarinkinden 
daha ytiksek oldugu belirlendi (p<0.0001). Kadinlarin sinus fron- 
talis hacimleri ortalama olarak 4,04+1,84 cm3, erkeklerinki ise 
7,02+2,78 cm? olarak bulundu. Sag ve sol taraflar karsilastirildi- 
ginda her iki cinsiyette de sag tarafin, sol tarafa gore daha kii- 
ck oldugu gézlendi (p=0.005). Kadinlarda sag taraf 2,6+1,60 
cm%, erkeklerde ise 6,9+2,71 cm? olarak bulundu. Sol tarafin ise 
kadinlarda 4,7+1,89 cm, erkeklerde ise 7,6+2,83 cm? oldugu 
goéruldu (Sekil 1). Kadinlarda sinus frontalis hacimleri 1,4 cm? ile 
8,4 cm? arasinda degiskenlik gésterirken erkeklerde ise 2,7 cm> 
ile 13,9 cm? arasinda bir frekans araliginda idi. 


Ortalama 
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Sekil 1. Cinsiyete gore sag ve sol taraf sinus frontalis hacim degerleri 


Tartisma 
Sinus frontalis pnomatizasyonu cesitli faktorlerden etkilenmek- 
tedir, en 6nemli U¢ fakt6r kraniofasiyal yapilanma, frontal ke- 
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mik kalinligi ve biiyiime hormonunun etkisidir [8]. Toplumlar ara- 
sinda farklilik olmakla beraber sinus frontalis yoklugu s6z konu- 
su olabilmektedir. Aydinlioglu ve ark. [9] toplam 1200 (610 er- 
kek, 590 kadin) BT dzerinden yaptiklari bir arastirmada Turk bi- 
reylerinde sinus frontalis’in bilateral yoklugunu %3.8 ve unilate- 
ral yoklugunu %4.8 olarak tespit etmislerdir. Sinus frontalis pa- 
terni kisiler arasinda ¢ok farkliliklar gdsterdigi igin BT goruntu- 
leri kullanilarak sinusun boyutunun, seklinin, sinir hattinin, bdl- 
melenmesinin, simetrikliginin degerlendirilmesinin adli vakalar- 
da kimlik tespitine katkisi olacagi dustinilmektedir [10]. BT g6- 
runtileri kullanilarak 119 kadavranin (60 erkek ve 59 kadin) si- 
nus frontalis’lerinin incelendigi bir calismada, bizim calismami- 
za benzer sekilde erkeklerde sinus frontalis hacminin kadinla- 
ra gore istatistiksel olarak anlamli derecede genis oldugu tes- 
pit edilmistir. Yine ayni calismada, ¢alismamizla uyumlu olarak 
her iki cinsiyette de sag sinus frontalis hacmi sol sinus fronta- 
lis hacminden daha dustik bulunmustur [11]. Bu ¢alismalar ile 
uyumlu olarak Karakas ve ark. [5] 91 hastanin BT’lerini deger- 
lendirerek yaptiklar! ¢alismada erkeklerin kadinlara gore daha 
genis paranazal sinus hacmine sahip olduklarini belirlemislerdir. 
Sinus anatomisinin bilinmesinin endoskopik sinus cerrahisin- 
de, sinus hastaliklarinin tedavisinin ve kafa travmalarinin so- 
nuclarini Onceden tahmin etmekte faydali olacagi kanaati var- 
dir. Minimal invaziv cerrahi yapilirken, enfeksiyon ve BOS fistii- 
lu gibi operatif komplikasyonlarin engellenebilmesi icin frontal 
sinus varyasyonlarinin bilinmesinin yararl! olacag belirtilmek- 
tedir [12]. Frontal bélgeden travma alan hastalar BT ile deger- 
lendirildiginde, beyin kontiizyonu olmayanlarda beyin konttizyo- 
nu olanlara gore frontal sinus voliimuniin daha biiyiik oldugu 
goézlenmistir [13]. Lai ve ark. [14] siniiziti olan ve olmayan kisi- 
lerin BT goriintilerini degerlendirdikleri calismalarinin sonucun- 
da frontal ¢ikmazin ve sinus lateralinin BT’de opak gortinmesi- 
nin sinus drenajinda blokajla ve kronik sinuzitte artisla kuwvetli 
baglantisi oldugunu gozlemlemislerdir. Lee ve ark. [15], yaptik- 
lari calismalarinda sinus frontalis kirig! olan 10 hastaya BT ki- 
lavuzlugunda, sekiz hastaya diiz grafi kilavuzlugunda kirik ona- 
rimi yapilirken, 11 hastaya goériintileme yontemi kullanmaksizin 
onarim yapildigini kaydetmislerdir. Her Ug grubun da ortalama 
cerrahi siiresinin istatistiksel olarak birbirinden farkli olmadi- 
81 ancak BT kullanilan grupta hi¢ perioperatif komplikasyon g6- 
rulmedigi diZer gruplarda toplam 5 hastada komplikasyon g6- 
ruldugi tespit edilmistir. Arslan ve ark. [16] kronik sinidzitli 200 
hastanin BT g6rintilerini degerlendirdikleri retrospektif ¢alis- 
malarinda paranazal sinuslarin anatomik varyasyonlarini 6nce- 
den bilmenin endoskopik sinus cerrahisi sirasinda cerraha kat- 
kis! olacagini bildirmislerdir. Tschopp ve ark. [17] BT destekli 61 
ve BT desteksiz 62 hastanin fonksiyonel endoskopik sinus cer- 
rahisi sonuclarini degerlendirdikleri galismalarinda BT kullani- 
minin cerrahinin komplikasyonlarini azalttigini tespit etmisler- 
dir. Ancak BT desteginin BT kullanmamaya gore cerrahi strate- 
jiyi degistirmedigini, ameliyat stresini kisaltmadigini veya ame- 
liyat sonuclarina faydasi olmadigini gozlemlemislerdir. Medikal 
tedaviye direngli kronik rinosindziti olan 63 yetiskin, endoskopik 
sinus cerrahisi sonrasi takip edilmistir. BT goriintileri izerinden 
yapilan olcimlerle sinus anatomisinin detaylarinin ameliyat 6n- 
cesinde belirlenmesinin, cerrahinin siresi ve yasam kalitesi ize- 
rine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir [18]. Batra 
ve ark. [19] endoskopik sinonazal cerrahi ve kafa tabani cerra- 


hisi yapilan 49 hastanin ameliyati sirasinda BT kullanmislardir. 
Cesitli patolojilerin degerlendirildigi calismalarinda cerrahiyi et- 
kileyecek fakt6rlerin 6nceden tahmin edilmesinin cerrahiye kat- 
kisini istatistiksel olarak anlamli bulmamislardir. 

Sonug olarak bu ¢alismada sinus frontalis’in hacmi stereolojik 
olarak hesaplanmis ve kadinlara kiyasla erkeklerde daha biyiik 
olarak bulunmustur. Buna ek olarak sol tarafta sinus gelisimi- 
nin saga gore daha btyiik oldugu gortilmistiir. Calismamizda 
kullandigimiz stereolojik 6lgim yontemi, radyolojik ¢alismalarda 
kullanilan altin standart bir yontemdir. Hacim olgimlerini taraf- 
siz ve glivenilir bir yontemle gerceklestirdigimiz bu calismadan 
elde ettigimiz sonuglarin, sinus frontalis’e yonelik endoskopik si- 
nus cerrahisinde ve sinus frontalis’in travmatik ve inflamatu- 
ar hastaliklarinin degerlendirilmesinde radyologlara ve cerrah- 
lara, ayrica cinsiyet tayini agisindan adli tip hekimlerine yardim- 
ci olacagi kanaatindeyiz. 


Tablo 1. Sinus frontalis hacminin kadin ve erkeklerdeki minimum ve maksimum 
dlctim degerleri 


Kadin Erkek 


Paranazal sinus 
Minimum —Maksimum (cm?) 


1,4- 8,4 


Minimum —-Maksimum (cm?) 


Sinus frontalis 2,7- 13,9 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Bu calismada, acik insizyon yontemiyle Al puleyine gevsetme uyguladigimiz 
tetik parmak tanili hastalarinin sonuclari degerlendirildi. Tetik parmak tanili 
45 hastanin (29 kadin, 16 erkek; ort.yas 50.7 + 11.9; dagilim 24-79), 45 par- 
magina acik yontemle Al puley gevsetmesi yapildi. Tutulum 25 (%55.5) elde 
sag, 20 (%44.5) elde solda idi. Sag elde tutulumu olanlarin 16’sinda (%35.5) 
basparmak, 2’sinde (%4.4) ikinci parmak, 6’sinda (%13.3) Uctincii parmak, 
T’inde (%2.2) dérdiincii parmak etkilenmisti. Sol elde tutulumu olanlarin 
15’inde (%33.3) basparmak, 1’inde (%2.2) ikinci parmak, 2’sinde (%4.4) dictin- 
cui parmak, 2’sinde (%4.4) dérdiincii parmak tutulumu seklinde idi. Ortalama 
takip siiresi 10.2 + 2.7 (dagilim, 6-15) ay olarak saptandi. Ek hastalik olarak 
alti (13.3%) hastada diabetes mellitus, 11 (24.4%) hastada hipertansiyon, iki 
(4.4%) hastada hipertiroidi, iki (4.4%) hastada dislipidemi, iki (4.4%) hasta- 
da da opere karpal tiinel sendromu 6yktisti mevcut idi. Hastalarda semptom- 
larin baslamasi ile ameliyata kadar gecen siire ortalamasi 6.9 + 4.8 (dagi- 
lim, 2-24) ay idi. Hastalarin ameliyat sonucundan memnuniyetleri 34 (%75.4) 
hastada ¢ok iyi, 11 (%24.6) hastada iyi olarak tespit edildi. Ameliyat sonra- 
si hastalarin pulpa avug mesafesi (PAM) normal olarak degerlendirildi. Ameli- 
yat sonrasi herhangi bir komplikasyon ile karsilasilmadi. Tetik parmak cerra- 
hi tedavisinde uyguladigimiz acik insizyon ile Al puley gevsetme yontemi et- 
kili ve giivenilir bir yontemdir. 
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Abstract 

In this study, open A1 pulley release results were evaluated in patients with a 
trigger finger diagnosis. 45 patients (29 females, 16 males, mean age 50.7 + 
11.9; range (24-79), 45 trigger fingers were released via open surgical tech- 
nique. On the 25 of 45 cases were involved in the right hand and 16 of them 
were at the thumb, 2 at index, 6 at the middle and 1 at ring finger. Similarly, 
at the left hand, 15 of 20 cases were at the thumb, 1 at the index finger, 2 
at middle finger and 2 at ring finger. Average follow-up time was 10.2 + 2.7 
(range, 6-15) months. Comorbidities in patients were; diabetes mellitus at 6 
cases (13.3%), hypertension at 11 cases (24.4%), hyperthyroidism at 2 cases 
(4.4%), dyslipidemia at 2 cases (4.4%) and lastly 2 cases had carpal tunnel 
syndrome operation. The mean time between the onset of symptoms to sur- 
gery was 6.9 + 4.8 (range, 2-24) months. Patient satisfaction was very good 
in 34 cases (75.4%) and good in 11 (24.6%) patients. The distance between 
the pulpa of the operated finger and the palm was normal in every case post- 
operatively. We have not encountered any postoperative complications. We 
can recommend that; A1 pulley release via open incision is an effective and 
reliable method in trigger finger surgery. 
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Tetik Parmak / Trigger Finger 


Giris 

Tetik parmak, metakarp basi seviyesinde retinakuler puley ile 
iginden gecen fleksér tendon iliskisinin bozulmasi sonucu olu- 
sur [1-3]. Elde sik karsilasilan, agri ve islev bozuklugu yaratan 
bir stenozan tendovaginittir [1-3]. Parmak hareketleri ile fleksor 
tendonlarda agrili takilma olusurken, ilerleyen ddnemde proksi- 
mal interfalangeal eklemde fleksiyon kontraktirt ile sonuclana- 
bilmektedir [1-3]. 

Tetik parmak tedavisine iliskin birgok yontem yer almaktadir [4]. 
Konservatif tedavi yontemleri arasinda splint uygulamasi, lez- 
yona steroid veya lokal anestezik enjeksiyonu yer almaktadir [1- 
6]. Konservatif tedavinin basarisiz oldugu durumda, metakarp 
bas! hizasinda birinci annular (A1) puleyin cerrahi olarak gevse- 
tilmesi baslica kullanilan yontemlerdir [1-4]. 

Cerrahi yontemler arasinda; agik cerrahi, endoskopik ya da son 
yillarda yayginlasan perkiitan puley gevsetme teknigi yer al- 
maktadir [5-7]. Her yontemin birbirine karsi Gstinlikleri ve de- 
zavantajlar! bulunmaktadir. Acik cerrahi girisimin sonuclarinin 
genellikle ¢ok iyi olmasinin yani sira; agril! skar dokusu olusu- 
mu, fleksér tendonun yaylanmasi (bowstring fenomeni), néro- 
vaskiler yaralanma, enfeksiyon gibi komplikasyonlar nadir de 
olsa gortilebilmektedir [4, 8, 9]. 

Bu calismada, acik insizyon y6ntemiyle Al puleye gevsetme uy- 
guladigimiz tetik parmak tanili hastalarinin klinik sonuclari de- 
gerlendirildi. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Ocak 2013 ve Mayis 2014 yillari arasinda tetik parmak tanili, 
acik yéntemle Al puley gevsetmesi yapilan 45 hasta (45 par- 
mak; 29 kadin, 16 erkek; ort.yas 50.7 + 11.9; dagilim 24-79) 
calismaya alindi (Tablo 1). Al pulley seviyesinde palpasyon- 
la agri ve hassasiyetin olmasi, parmak fleksiyon veya ekstansi- 
yonda duyulan agri, palpe edilebilir nodiil olmasi, parmagin ki- 
litlenmesi, tetik halinde olmasi ¢alismaya dahil edilme kriterle- 
rini olusturdu. Eslik eden bir lokal tenosinoviti olan olgular ile 
semptomlarin gercek niteligi konusunda klinik olarak siphe du- 
yulan hastalar ¢alisma kapsami disinda birakildi. Tum hastalarin 
parmaklarinda Al puley tizerinde fleksiyon ve ekstansiyon ha- 
reketleri sirasinda hissedilebilen agrili nodul ve tetiklesme var- 
di. Hi¢bir hastada parmakta fleksiyon kontraktiru yoktu. Hasta- 
lar Green siniflamasina gore derecelendirildiginde, tum hastalar 


Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri 


Hasta sayis! 45 
Yas, ortalama + SD (dagilim) 50.7 + 11.9 (24-79) 


Cinsiyet, n (%) 


Kadin 29 (64.4% 
Erkek 6 (35.6% 
Takip stiresi, ay, ortalama + SD (dagilim) 0.2 + 2.7 (6-15) 
Lokalizasyon, n (%) 

Sag el 25 (55.5% 
Basparmak 6 (35.5% 
isaret parmagi 2 (4.4%) 
Orta parmak 6 (13.3%) 
Yuztik parmagi (2.2%) 
Sol el 20 (44.5% 
Basparmak 5 (33.3% 
isaret parmagi (2.2%) 
Orta parmak 2 (4.4%) 
Yuztik parmag 2 (4.4%) 


SD: standart dagilim 


Sekil 1. (a) Sag el basparmakta uygulanan insizyon sonrasi Al puleyin gértinti- 
mii, (b) puleyin gevsetilmesi sonrasi serbestlestirilmis fleksor tendonun gortinimi. 


evre IIIA olarak tespit edildi [10]. Tutulum 25 (55.5%) elde sag, 
20 (44.5%) elde solda idi. Sag elde tutulumu olanlarin 16’sin- 
da (35.5%) basparmak, 2’sinde (4.4%) ikinci parmak, 6’sinda 
(13.3%) Ucguincii parmak, 1’inde (2.2%) dérdiincii parmak etki- 
lenmisti. Sol elde tutulumu olanlarin 15’inde (33.3%) baspar- 
mak, 1’inde (2.2%) ikinci parmak, 2’sinde (4.4%) Ucguincli parmak, 
2’sinde (4.4%) dordiincii parmak etkilenmisti. 

Tetik parmaga ek olarak, alti (13.3%) hastada diabetes mellitus, 
11 (24.4%) hastada hipertansiyon, iki (4.4%) hastada hipertiro- 
idi, iki (4.4%) hastada dislipidemi mevcut idi. iki (4.4%) hastada 
ise karpal tiinel sendromu nedeniyle ameliyat 6ykiisi mevcut idi. 
Hastalarda semptomlarin baslamasi ile ameliyata kadar gegen 
sure ortalamasi 6.9 + 4.8 (dagilim, 2-24) ay idi. Calisma Helsin- 
ki Deklarasyonu uyarinca gerceklestirilmistir. 


Cerrahi teknik 

Cerrahi girisim lokal anestezi altinda, turnikesiz olarak yapildi. 
Al puley dzerinden yaklasik 1cm uzunlugunda transvers insiz- 
yon yapildi. Parmak ekartorleri ile damar ve sinir paketi koruna- 
rak Al puleyi longitudinal olarak dikkatlice gevsetildi. Gevsetme 
islemi sonunda parmaga aktif fleksiyon ve ekstansiyon hareket- 
leri yaptirilarak takilmanin devam edip etmedigi kontrol edildi 
(Sekil 1). Cilt sitire edildi. Ameliyat sonras! dénemde parmak 
aktif ve pasif fleksiyon-ekstansiyon hareketlerine baslandi. Or- 
talama 7-10 giin sonunda cilt siitirleri alindi. 

Hastalar ameliyat sonras! son kontrollerde enfeksiyon, insiz- 
yon yerinde agrili skar olusumu, refleks sempatik distrofi (RSD), 
nuks acisindan degerlendirildi. Hastalarin ameliyat sonucundan 
memnuniyetleri sorgulanarak; k6ti, orta, iyi ve ¢ok iyi olarak si- 
niflandirildi. Pulpa avug mesafesi (PAM), ekstansiyon kisitlg1, 
tendonda yaylanma (bowstring) acisindan muayeneleri karsi 
saglam taraf elle karsilastirilarak yapildi. PAM tespiti icin; has- 
talarin el bilekleri nétral pozisyonda ve metakarpofalangial ek- 
lem 90° fleksiyonda iken, parmagin pasif fleksiyonu esnasinda 
parmak ucu ile distal palmar katlant: arasindaki mesafe dl¢ii- 
lerek yapildi. Sonuclar; mesafe 1 cm’ den kiiclk ise mukemmel, 
1-2 cm arasi ise iyi, 2-3 cm arasi ise orta ve 3 cmden fazla ise 
k6ti olarak kabul edildi. 


Bulgular 

Ameliyat sirasinda herhangi bir komplikasyonla karsilasilmadi. 
Tim hastalarin ameliyat sonras! donemde parmakta agri ve ta- 
kilma hislerinin gectigi goruldi. Ortalama takip suresi 10.2+ 2.7 
(dagilim, 6-15) ay idi. 

Ameliyat sonrasi hicbir hastada hareket kisitlilig, bowstring fe- 
nomeni, nuks veya insizyon yerinde agrili skar olusumu saptan- 


490 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Tetik Parmak / Trigger Finger 


madi. Yine higbir hastamizda sinir yaralanmasi, enfeksiyon ya 
da RSD g6riilmedi. Hastalarin tiimi normal giinliik aktiviteleri- 
ne sorunsuzca geri déndu. Son kontrolde hastalarin ameliyat so- 
nucundan memnuniyetleri degerlendirildiginde, 34 (75.4%) has- 
tada cok iyi, 11 (24.6%) hastada iyi olarak tespit edildi. Hasta- 
larin tamaminda PAM 6lciimleri normal olarak degerlendirildi. 


Tartisma 

Tetik parmak genellikle agri, sislik, parmak hareketlerinde kisit- 
lilik ve takilma hissi ile karakterizedir. Genel olarak basparmak 
ve isaret parmagini icerir, ancak diger parmaklarda da gorile- 
bilmektedir [1, 2]. Agik cerrahi gevsetme, minimal morbidite ve 
nuks ile ylksek basari oranina sahiptir. Dolayisiyla agik cerrahi 
gevsetme altin standart olarak kabul edilmektedir [4,11]. 

Acik tetik parmak gevsetme sonucu icin bildirilen % 100’e yakin 
basar! oraninin yan! sira komplikasyonlar da gorulebilmektedir 
[1-3, 9-12]. Major komplikasyonlar agik cerrahide nadir olarak 
meydana gelmekte ve ézellikle de deneyimsiz cerrahlarin uygu- 
lamalarinda olusmaktadir [1-4, 9]. Major komplikasyonlar ara- 
sinda enfeksiyon, fleksér tendonda yaylanma veya sinir hasa- 
rt seklinde bildirilmektedir [4, 9]. Mindr komplikasyon olarak ise 
en sik yara yeri agrisi ve eklem hareket acikliginda azalma ola- 
rak belirtilmistir [4, 9]. 

Perkiitan gevsetme, basit ve kolay uygulanabilirligi, maliyetinin 
dustiklik olmasi gibi nedenlerle giin gectikce daha cok cerrah 
tarafindan geleneksel acik cerrahi girisime tercih edilmektedir 
[2, 5-7, 11, 12]. Perkiitan teknik icin potansiyel dezavantajlar si- 
nirli gérus ve uygulama sirasinda sinir veya tendonun zarar g6- 
rebilmesidir [6]. Bazi kadavra ¢alismalarinda perkutan gevset- 
me ile puleydeki gevsemenin tam olarak saglanamadigi ve flek- 
sor tendonun zarar gordugu one surtilmistir [13]. Pope ve Wol- 
fe ise perkutan gevsetmelerde puley distalindeki %10-15’lik bir 
kismin gevsetilmeden kalabildigini bildirmislerdir [5]. 

Acik gevsetme ile perkutan gevsetme yontemlerinin sonuglari 
arasinda farkliliklar ortaya koyan yazarlar oldugu gibi; kavrama 
guicu, proksimal interfalangeal eklemin aktif hareket genisligi 
ve rezidiiel agri bakimindan her iki teknik igin %100 basari ora- 
nt bildiren yazarlar da mevcuttur [3]. 

Saengnipanthkul ve ark. [14] 40 kadavra parmakta, modifiye 
Kirschner teli ile yaptiklari Al puleyin perkutan gevsetme tekni- 
ginde %78’'lik basari elde etmislerdir. Basparmak icin acik gev- 
setmeyi, radial dijital sinirin potansiyel yaralanma riskine kar- 
si perkutan gevsetmeye tercih ettiklerini bildirmislerdir. Bul- 
du ve ark. [15] ise kadavra calismalarinda, tetik parmagin hem 
acik, hem de perkiitan cerrahisinde olusabilecek komplikasyon- 
lari arastirmislar ve agik cerrahide ulnar taraftaki dijital sinirin, 
perkutan cerrahide ise metakarpofalangeal eklemin distalinde- 
ki radial dijital sinirin yaralanma riski altinda oldugunu bildir- 
mislerdir. Carrozzella ve ark. [8] basparmagin radial dijital sini- 
rinin, metakarpofalengeal eklem cizgisinde radial sesamoid ke- 
migin 1.15 mm anteriorunda ve dermisin 2.19 mm altinda oldu- 
gunu bildirmistir. 

Tetik parmaga basta diyabet olmak iizere bircgok sistemik has- 
talik eslik edebilmektedir [16]. Diyabetik hastalarda gelisen te- 
tik parmaklar, konservatif tedavi yontemlerine 6nemli oranda 
direng gésterdikleri bildirilmistir [16]. Calismamizda alti (13.3%) 
hastada diabetes mellitus, 11 (24.4%) hastada hipertansiyon, 
iki (4.4%) hastada hipertiroidi, iki (4.4%) hastada dislipidemi, iki 


(4.4%) hastada ise opere karpal tiinel sendromu 6ykiisi mevcut 
idi. Bu hastalarda ameliyat sonrasi herhangi bir komplikasyon- 
la karsilasilmadi. 

Ameliyat sonras! erken parmak hareketleri verilmesi, gelisebile- 
cek eklem kontraktirti ve skar gelisimini en az diizeye indirmek- 
te, hastanin gunluk aktivitelerine daha erken dénmesine olanak 
saglamaktadir [4, 16]. Hastalarimiza ameliyat sonras! ayn! giin 
tolere edebilecekleri kadar aktif ve pasif fleksiyon-ekstansiyon 
eklem hareket egzersizleri verildi. Higbir hastamizda ekstansi- 
yon kisitlilig1 gelismezken, son kontrolde PAM 6l¢iimlerinin nor- 
mal oldugu tespit edildi. 

Tetik parmak cerrahi tedavisinde uyguladigimiz agik gevsetme 
yonteminde, basta Al puley olmak Uzere tum anatomik yapilarin 
gorilebilir olmasi; nérovaskiler komplikasyon gelisiminin azal- 
masi ve Al puleyin tam olarak gevsetilmesine olanak saglama- 
si agisindan etkili ve giivenilir bir yontemdir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu calismanin amaci diyare baskin tip irritabl Barsak Sendrom (IBS-D) 
hastalarinda Mikroskopik kolit (MK) ayirici tanisini 6ngérmede Notrofil/Len- 
fosit oraninin (NLO) 6nemini arastirmaktadir. Gerec ve Yontem: 1 Ocak 2010 
ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda Roma Ill kriterlerine gére IBS-D tani- 
lt kolonoskopi yapilmis 49 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hasta- 
larin tumtne kolonoskopi ve kolonoskopik biyopsi (cekum, cikan, transvers, 
inen ve rektosigmoid bélgelerden) yapilarak MK ayirici tanisi yapilmisti (MK 
hasta sayisi=25). Standart yontemler kullanilarak dl¢iilen hemogram ve biyo- 
kimyasal parametreler her iki grupta (IBS-D ve MK) degerlendirildi. Bulgular: 
Hastalar MK ve IBS-D olarak iki grupta degerlendirildi. Gruplar yas, cinsiyet 
ve hipertansiyon mevcudiyeti agisindan farklilik g6stermemekteydi. NLO MK 
grubunda IBS-D grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek saptandi (sirasty- 
la 2.4840.99, 1.92+0.84; p=0.041). NLR’nin esik degerinin 1.86’ nin Ustiinde 
alinmasi iBS-D semptomlu hastalarda MK’ i 6ngdrmede %76 sensitivite ve 
%55 spesifiteye sahipti. Tartisma: IBS-D’ li hastalarda MK varligi ile NLO ytik- 
sekligi arasinda anlamli iliski saptadik. IBS-D semptomlu hastalarda MK’ i 6n- 
gormede NLO basit, ucuz bir parametre olarak faydali olabilir. 


Anahtar Kelimeler 
irritabl Barsak Hastaligi; Mikroskopik Kolit; Notrofil/Lenfosit Orant 


Abstract 

Aim: The aim of this study was to investigate the importance of the neu- 
trophil-to-lymphocyte ratio (NLR) in predicting microscopic colitis (MC) in 
patients with diarrhea-dominant type irritable bowel syndrome (IBS-D). Ma- 
terial and Method: Between January 1, 2010 and December 31, 2012, 49 pa- 
tients who fulfilled the Roma Ill criteria for IBS-D were included in the study. 
All patients had underwent colonoscopy and colonoscopic biopsy (cecum, as- 
cending, transverse, descending and rectosigmoid sections) to diagnose MC 
(25 patients with MC). Complete blood count parameters were evaluated in 
the two groups (IBS-D and MC) using standard methodology. Results: The pa- 
tients were evaluated in two groups: MC and IBS-D. The groups were similar 
with respect to age, gender and presence of hypertension. The NLO was sig- 
nificantly higher in the MC group compared to the IBS-D group (2.48+0.99, 
1.92+0.84; p=0.041, respectively). A cut-off value of 1.86 had a sensitivity of 
76% and spesificity of 55% in predicting MC in patients with symptoms of 
IBS-D. Discussion: A significant association was found between the presence 
of MC in patients with IBS-D and increased NLR. The NLR may be a useful 
marker in predicting MC in patients with symptoms of IBS-D. 
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Giris 

irritabl barsak sendromu (IBS) herhangi bir organik nedenin yok- 
lugunda kronik karin agrisi ve barsak aliskanliklarindaki degisik- 
lerle karakterize gastrointestinal bir sendromdur. En sik tant ko- 
nulan gastrointestinal durumdur ve gastroenterologlara basvu- 
ran hastalarin yaklasik % 30’unu olusturur [1]. Dunya genelin- 
de yetiskin popiilasyonda IBS prevalansi % 10-20 olarak bildiril- 
mektedir [2-4]. IBS’yi saptayacak biyolojik, anatomik ve fizyolo- 
jik bir belirteg bulunmamaktadir [1]. 

Mikroskopik kolit (MK) kronik sulu diyare, normal radyolojik ve 
kolonoskopik gortiniim ve kolonda mikroskopik anormalliklerle 
karakterize antiteleri tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. MK 
ozellikle yaslilarda kronik sulu diyarenin en sik sebebidir. MK’in 
lenfositik kolit (LK) ve kollajenéz kolit (KK) olmak Uzere iki for- 
mu mevcuttur [5]. 

Notrofil lenfosit orani (NLO), maliyeti oldukga dusk olan he- 
mogram testi sonucunda elde edilen notrofil sayisisnin lenfosit 
sayisina béllinmesiyle basit¢e hesaplanan bir orandir. Notrofil 
lenfosit orani son zamanlarda yapilan calismalarda sistemik inf- 
lamasyonun onemli bir géstergesi oldugu bildirilmistir [6]. 
Kolonoskopinin normal oldugu hastalarda MK tanisini 6ng6ére- 
cek herhangi bir labaratuvar veya endoskopik parametre elimiz- 
de bulunmamaktadir. Bizim bu calismadaki amacimiz NLO’ nin 
iBS-D hastalarinda MK’ i tahmin etmede kullanilip kullaniilmaya- 
cagini belirlemektir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Bu calismada, 1 Ocak 2010 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasin- 
da gastroenteroloji endoskopi Unitesinde kolonoskopi yapilmis 
ve IBS-D semptomlarina sahip 49 hasta retrospektif olarak de- 
Berlendirildi. iBS-D tanis: Roma Ill kriterleri ve Bristol Diski Sek- 
li Degerlendirme Skalasi kullanilarak konmustu. Hastalar MK 
olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilarak karsilastirildi. 
Calismamiza Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesi ta- 
rafindan 26/12/2014 tarih ve 93 nolu karar1 ile onay verilmistir. 
Dosyalarinda demografik 6zellikleri, diyabetes mellitus ve hiper- 
tansiyon, aliskanliklari, operasyon 6ykileri, ilag kullanimi hakkin- 
da bilgileri ve fizik muayane kayitlar! tam olan, asagidaki 6zel- 
liklere sahip hastalar calismaya alindi; 1) Onsekiz yasindan bi- 
yuk olanlar, 2) Roma Ill kriterlerine gre iBS-D tanisina sahip ol- 
mak 3) Kolon veya kolon disi malignitesi olmayanlar, 4) Kor- 
tikosteroid tedavisi almayanlar 5) Kolon cerrahisi gecgirmemis 
olanlar. 

Kolonoskopi islemi Olympus CF-Q260AL fleksibil videokolonos- 
kop cihazi (Olympus Optical Co., Tokyo, Japan) ile yapilmistir. 
Kolonoskopik inceleme esnasinda ¢ekum, cikan, transvers, inen, 
rektosigmoid kolon mukozasindan bes adet biyopsi alinmistir. 
Formaldehid soliisyonu iginde 24 saat fikse edilmis Grnekler, pa- 
tolojik rutin doku takibi yapildiktan sonra parafin bloklar hazir- 
lanarak standart mikrotom ile 4 umlik kesitler hazirlanmistir. 
Kesitler Hemotoksilen-Eozin ve Masson-Trikrom ile boyanarak 
Nikon ECLIPSE 80i (Nikon Corporation, Tokyo, Japan) isik mik- 
roskobunda 200 biiyiitme ile incelenmistir. incelemelerin tumi 
Dicle Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dalin’da ayni uzman pato- 
log tarafindan yapilmistir. Biyopsi materyallerinde Lenfositik 
kolit tanisi; lamina propriada kronik iltihabi hiicre infiltrasyo- 
nu ile birlikte sayilan 100 epitel hiicresinin arasinda 20’den faz- 
la lenfositin bulunmasi ile konulmustur. Kollagenéz kolit tanisi 


igin degerlendirmede Masson-Trikrom ile boyandiktan sonra su- 
bepitelyal 10 mikrondan daha kalin kollajen bandinin bulunmasi 
kriteri g6z GnUne alinmistir. 

Hematolojik parametreler otomatik hematoloji analizor system 
(Abbott Cell-Dyn 3700; Abbott Laboratory, Abbott Park, Illino- 
is) araciligiyla 6lclmusté. Sonraki analizleri yapmak i¢gin mutlak 
hiicre sayilar! kullanilmistir. N6trofil / Lenfosit orani; nétrofil sa- 
yisinin lenfosit sayisina béliinmesiyle elde edilmistir. Glukoz, to- 
tal kolesterol ve trigliserit seviyeleri otoanalizorler (Abbott Arc- 
hitect C16000 autoanalyzer, Abbott Laboratory, Illinois) kullani- 
larak dlguilmustur. 


istatistiksel analiz 

Sirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama ve 
standart sapma (SD) degerleri ile gosterildi. Carpraz tablolarin 
analizinde Yates dizeltmeli ve Pearson Khi-Kare testi kullanil- 
di. Verilerin normal dagilim varsayim! Kolmogorov-Smirnov tes- 
ti ile test edildi. iki grup ortalama degerlerinin karsilastirilma- 
sinda Student’s t testi kullanildi. Mikroskopik koliti 6ngérmede 
NLO esik degerini belirlemek icin Receiver-operating charac- 
teristic (ROC) curve analiz kullanildi. Hipotezler cift yonli olup, 
p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli sonuc kabul edildi. istatis- 
tiksek analizler SPSS 15.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, 
USA) paket program kullanilarak yapildi. 


Bulgular 

Calismaya alinan tiim hastalarin yas ortalamas! 37.7+12.5 olup 
%51’i erkek, %49’ u kadin idi. Bu hastalardan 25’ i mikrosko- 
pik kolit tanilt idi. Mikroskopik kolit grubunun yas ortalamasi 
38.4413.0 olup %56’ 1 kadin, %44’ U erkek idi. Hastalarin ti- 
miuntin demografik ézellikleri ve hemogram parametreleri tab- 
lo 1’ de gosterilmistir. Mikroskopik kolit hastalarin timid lenfo- 
sitik kolite sahipti. Mikroskopik kolit ve IBS-D hastalari yas, cin- 
siyet ve hipertansiyon varligi yonunden birbirlerine benzer grup- 
lardi (Tablo 1). Her iki grupta diyabetes mellitus ve koroner arter 
hastaliZ1 yoktu. IBS-D ve MK hasta grubunun viicut kitle indeksi 
(VKi), glukoz, trigliserit ve kolesterol diizeyleri karsilastirildigin- 
da ortalamalarin benzer oldugu saptanmistir (Tablo1). 


Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve hematolojik degerleri. 


Deisken Mikroskopik Kolit iBS-D p 

Yas, yil 38.4413.0 37.0+12.1 0.749 
Kadin cinsiyet, n (%) 14 (56.0) 10 (41.7) 0.316 
Hipertansiyon, n (%) 2 (8.0) 4 (16.7) 0.417 
Viicut kitle indeksi, kg/m? 24.844.5 26,5+6,6 0.250 
Hemoglobin, gr/dL 13.94+1.2 14.241.6 0.222 
Trombosit sayisi, x10°/mm* 259+63 266478 0.682 
Beyaz ktre sayisi, x10°/uL 8.201+2.192 7.72942.374 0.471 
Notrofil sayisi, x10°/yL 5.181+1.840 4.462+1.989 0.180 
Lenfosit sayisi, x102/yL 2.152+506 2.372+602 0.128 
Notrofil / Lenfosit orani 2.48+0.99 1.92+0.84 0.041 


Bu gruplarin hematolojik parametreleri karsilastirildiginda he- 
moglobin, beyaz ktire sayisi, trombosit sayisi, notrofil ve len- 
fosit sayilar! arasinda istatistiksel fark yoktu (Tablo 1). Notro- 
fil/lenfosit oran1 MK grubunda 2.48+0.99 iken iBS-D grubun- 
da 1.92+0.84 olarak saptanmis olup (Sekil 1) aradaki fark is- 
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N6trofil / Lenfosit Orant 


iBS-D MK 


Sekil 1. Mikroskopik kolit (MK) ve Diyare baskin irritabl Barsak Sendromlu (iBS-D) 
hastalarinin Notrofil/lenfosit oranlarinin ortalama degerleri (p=0.041). 
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Sekil 2. Mikroskopik kolit varligini Gngormede nétrofil/lenfosit oraninin alici isle- 
tim karakteristik egrisi (ROC curve) analizi. 


tatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). NLO ve MK arasin- 
daki iliski Receiver operating characteristics (ROC) curve ana- 
lizinde degerlendirildi. NLO esik degeri 1.86 olarak alindigin- 
da %76 sensitivite ve %55 spesifite ile MK tanisini 6ngorebil- 
mekte idi (ROC area under curve: 0.670, 95% Cl: 0.518-0.822, 
p=0.041), ( Sekil 2). 


Tartisma 

Mikroskopik kolit tanisi histolojik kriterlere gore, IBS tanisi ise 
semptomatik kriterlere gére tan! konulmaktadir. Mikroskopik 
kolit ve IBS benzer semptomlar ve endoskopik bulgulara sahip- 
tir. Her iki hastalik da yasam kalitesini olumsuz olarak etkile- 
mektedir. IBS ve MK arasindaki tani Ortiismesi her bir hastali- 
gin farkli potansiyel tedavileri nedeniyle Gnem tasimaktadir [7]. 
Carmona-Sanchez ve arkadaslar [8] Roma Ill kriterlerine gore 
iBS-D grubunda MK sikliZi %18 (n=28), IBS-konstipasyon 
(iBS-K) grubunda ise %0.7 (n=1) olarak saptanmis olup fark is- 
tatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0.0001). Tunger ve 
arkadaslarinin [9] calismasinda, 30 iBS’li hasta ve 20 kontrol 
hastasinda MK sikligi arastirilmistir. IBS grubunda %23.3, kont- 
rol grubunda ise %5 oraninda MK tanisi konulmustur (p< 0.05). 
Bizim yaptiZimiz bir calismada da iBS-D hastalarinda MK sikligi 
6nceki calismaya benzer sekilde % 22.5 idi [10]. 

Madisch ve arkadaslarinin [11] 82 MK’li hastanin degerlendir- 


mesinde; ortalama yas 57, MK tanisi almadan 6nceki semptom 
suresi 28 ay (ortalama) saptanmistir. Roma II kriterlerine gore 
%28.2’si IBS-D tanisi almistir. 

Yukarida belirtildigi gibi semptom 6rtiismesi nedeniyle iBS has- 
talarinda, 6zellikle de diyare baskin tipinde mikroskopik kolitin 
sikligi artmistir [8,9]. DiZer taraftan mikroskopik kolitli hastala- 
rin yaklasik %50’si IBS semptomlarini karsiladiklart bildirilmek- 
tedir [7, 11, 12]. 

Bu bilgiler MK’li hastalarin énemli bir kisminin iIBS-D semptom- 
larina sahip oldugunu acikca gostermektedir [7]. 

MK genetik olarak yatkin kisilerde degisik luminal faktérlerin 
(otoimmunite, ilaglar, enfeksiyon, safra asitleri gibi) tetikledi- 
gi anormal bir immun yanita sekonder olarak ortaya ¢ikan mul- 
tifaktéryel bir hastalik oldugu kabul edilmektedir [13]. Patoge- 
nezde rol oynayan en 6nemli mekanizmalar epitelyal bariyer bo- 
zuklugu ve mukozal immun sistem bozuklugudur. intestinal epi- 
tel iyon, su ve besin maddelerinin absorbe edilmesine izin veren 
bununla birlikte zararli molekillere, bakterilere, viruslara ve di- 
ger zararll patojenlere gecisi sinirlayan secici ve duzenleyici bir 
bariyerdir [14]. Calismalarda MK hastalarinda kolonun epitelyal 
bariyer fonksiyonlarinda azalma saptandig! halde ayni hastala- 
rin ince barsak mukoza bitinliguniin korundugu gériilmustir 
[15]. Ozelliklede KK hastalarinda epitelyal siki baglant: protein- 
leri olan okludin ve klaudin-4 proteinlerinin saliniminda azalma- 
dan dolay! paraseliler gecirgenlikte artis oldugu bilinmektedir. 
Bunun sonucunda ise epitelyal direng azalmaktadir [16]. 
Patogenezde suclanan bir diger mekanizmada; aberan T hiicre 
yaniti araciliZiyla bozulan adaptif immun yanitin kronik barsak 
inflamasyonuna yol actigi One siirtilmektedir [17]. immunohisto- 
kimyasal ¢alismalar araciligi ile MK hastalarinda lamina propria 
ve intraepitelyal alanda hastaligin karakteristik 6zelligi olarak 
tanimlanan CD3+ T-lenfosit sayisinin artis! gosterilmistir [18]. 
Flow sitometrik ¢alismalarda ise intraepitelyal kisimdaki T hiic- 
relerinin gogunun CD8+, lamina propriyadakilerin ise CD4+ ol- 
dugu gésterilmistir [18, 19]. 

KK ve LK tanisi kolonik mukozal biyopsilerde karakteristik histo- 
patolojik degisikliklerin bulunmasiyla konulur. LK tants! igin bi- 
yopside yiizey epitel hasari, normal veya normale yakin kript ya- 
pis! ve lamina propriada kronik iltihabi hiicre infiltrasyonu ile 
birlikte 100 epitel hiicresinin 20’sinden fazlasinin icinde lenfo- 
sitler bulunmasiyla tan! konulur [20]. KK tanisi icin ise biyopsi- 
de yukaridaki bulgulara ek olarak subepitelyal 10 mikron’dan ka- 
lin kollajen bandinin bulunmasi gerekir [20]. Bu lenfositik infilt- 
rasyonu sonucunda periferik kandaki hicrelerde sayisal degi- 
sikliklere yo! agabilir. Beyaz kure hicreleri kan, lenfoid organlar 
( dalak, peyer plaklari, tonsiller ve mukoza iliskili lenfoid doku- 
lar gibi) ve birgok diger organ dahil vicudun de@isik kisimlarinda 
bulunmaktadir [21,22]. Bu kisimlar arasinda kan, beyaz kiirele- 
rin en kolay sekilde elde edilebildigi alandir. NLO ise basit bir 6l- 
cm sonras! notrofil sayisini lenfosit sayisina béliinmesi ile elde 
edilen bir degerdir. NLO kardiyovaskiler hastaliklardan kansere 
bir cok hastalikta prognozu 6ngérmede 6nemli bir faktér oldu- 
gu gosterilmistir [6, 23, 24]. Bizim bildigimiz kadar ile literatur- 
de MK ve NLO arasindaki iliski arastirilmamistir. 

Carmark ve arkadaslarinin [25] calismasinda gastrointestinal 
sistemin primer ve sekonder lenfositik bozukluklari terimini ile- 
ri sirmuslerdir. Bu calismada ¢élyak hastaligi, otoimmun has- 
taliklar, bakteriyel-viral enteritler ve ilaglar sekonder lenfositik 
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kolitin en sik sebebi iken midedeki lenfositik infiltrasyonun en 
sik nedeni Helicobacter pylori ve ¢dlyak hastaligi oldugu belirtil- 
mektedir [25]. Helicobacter pyloriye bagli gastrit ile NLO arasin- 
daki iliski bazi calismalarda gosterilmistir [26,27]. Jafarzadeh ve 
arkadaslarinin [26] ¢alismasinda Helicobacter pylori ile enfek- 
te asemptomatik ve peptik iilserli hastalardaki NLO’ nin kontrol 
grubuna gore belirgin yuksek oldugunu géstermisler ve tedavi- 
ye yaniti degerlendirmede kullanilabilecek bir parametre olabi- 
lecegini ileri surmuslerdir. Farah ve arkadaslarinin [27] calisma- 
sinda da NLO Helicobacter pylori enfeksiyonuna sahip hastalar- 
da kontrol grubuna gore belirgin yiksek bulunmustur. Bunun ya- 
nisira semptomu belirgin olanlarda ve siddetli gastriti olanlarda 
NLO’ nin daha yiiksek oldugunu gostermislerdir [27]. 

iBS-D tedavisi daha cok semptomatik yaklasimlari igermekte 
olup MK tedavi yaklasim acisindan oldukga farklilik g6stermek- 
tedir. MK tedavisinde randomize kontrolli ¢alismalarla etkinlik- 
leri gosterilmis ilaglar budesonid ve bizmut deriveleridir. Bizmut 
deriveleri hafif-orta siddetli hastalikta kullanilirken siddetli has- 
talik durumunda streoidler 6nerilmektedir. Bunun yaninda teda- 
vide mesalazin, kolestiramin, probiyotikler ve loperamid fayda- 
lanilan diger tedavilerdir [13]. Ayrica steroide yanitsiz vakalarda 
anti-TNF ajanlarin yararli oldugu bildirilmistir [28]. 

Biz bu galismamizda semptom ve kolonoskopik bulgular! birbi- 
rine benzeyen fakat tedavi stratejileri farklilik gosteren bu iki 
hastaliZ1 6ngormede NLO’ nun énemini arastirdik. iBS-D’ li has- 
talarda MK varligi ile NLO yiksekligi arasinda anlamli bir ilis- 
ki oldugunu saptadik. Bizim ¢alismamizin tek merkezde yapil- 
mis olmasi, retrospektif olmasi ve hasta sayilarinin nispeten az 
olmasi gibi kisitlayic! yénleri mevcuttur. ileride yapilacak daha 
genis dlcekli calismalarin isiZinda iBS-D semptomlu hastalar- 
da Mk’ i 6ngérmede NLO basit, ucuz bir parametre olarak fay- 
dali olabilir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Elektromanyetik alanin (EMA) siganlarin pankreas dokusu tizerinde- 
ki fizyopatolojik etkileri; selenyumun (Se) ve L-karnitinin (L-kar) rolii arasti- 
rilmistir. Gereg ve Yontem: Calismada 30 adet erkek Wistar Albino sican kul- 
lanildi. Sicanlar rastgele 5 gruba ayrildi. Grup I: EMA (n=6): 28 giin; 60 dak/ 
giin 2.45 GHz EMA’ya maruz birakildi. Grup Il: EMA+Selenyum (n=6): 28 giin; 
60 dak/giin 2.45 GHz EMA’ya maruz birakildi ve selenyum 1;5 mg/kg/giinasi- 
ri intraperitoneal (i.p.) uygulandi. Grup IIl- EMA+L-karnitin (n=6): 28 gtin; 60 
dak/gtin 2.45 GHz EMAya maruz birakildi ve L-karnitin 100 mg/kg/giin i.p. 
uygulandi. Grup IV: Sham kontrol (n=6): 28 giin 60 dak/giin deney diizene- 
8inde birakildi ve serum fizyolojik 0;5 ml/giin (i.p.) uygulandi. Grup V: Kont- 
rol (n=6): Higbir uygulama yapilmadan 28 giin ayni cevresel sartlarda tutul- 
du. Deney sonunda sicanlarin kan dokularindan amilaz ve lipaz enzim diizey- 
leri ve pankreas dokusu histopatolojik olarak degerlendirildi. Bulgular: Serum 
amilaz (p=0.007) ve lipaz (p=0.004) diizeylerini inceledigimizde gruplar ara- 
sinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bu parametreler EMA ile 
iliskili olarak ve Grup I’de artmis; Grup II ve III’te de anlamli olarak azalmistir. 
Histopatolojik degerlendirmede; pankreas dokusunda ser6z bezlerde dejene- 
rasyon (p=0.009) ve vaskiiler konjesyon (p=0.009) artis! Grup I’de istatistiksel 
olarak anlamli bulunmustur. Bu parametreler Grup II ve III’te de anlamli olarak 
azalmistir. Tartisma: EMA ile iliskili olarak meydana gelen pankreas dokusu 
hasarinda selenyumun L-karnitine gore daha etkili oldugu ortaya konmustur. 
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Abstract 

Aim: Effects of electromagnetic fields (Wi-Fi) on the pancreatic tissue of rats 
and the role of selenium and L-carnitine were investigated. Material and 
Method: Thirty male Wistar Albino rats were used in this study. The rats were 
divided randomly into 5 groups. Group |: EMR (n = 6): 28 days, 60 min / day 
was exposed to 2.45 GHz EMR. Group II: EMR + Selenium (n = 6): 28 days, 
60 min / day was exposed to 2.45 GHz EMR and selenium 1.5 mg / kg / 
alternate day by intraperitoneal (i.p.) Group III EMR + L-carnitine (n = 6): 28 
days, 60 min / day were exposed to 2.45 GHz EMR and L-carnitine 100 mg 
/ kg / day by i.p. Group IV: Sham control (n = 6): 28 days 60 min / day in the 
experimental setup without EMR and saline 0.5 ml / day of i.p. was admin- 
istered. Group V: Cage control (n = 6): 28 days without any application were 
kept under the same environmental conditions. At the end of the experiment 
the rats’ blood samples were collected for amylase and lipase measurement 
and pancreas tissue was evaluated by histopathologically. Results: Amylase 
(p = 0.007) and lipase (p = 0.004) levels were found statistically significant 
between the groups. These parameters were increased related to EMR in 
Group | and amylase and lipase were significantly decreased in Group II and 
Ill. Histopathological evaluation; serous glands degeneration of the pancreas 
tissue (p = 0.009) and vascular congestion (p = 0.009) increased in the group 
|. These parameters were significantly decreased in group II and Ill. Discus- 
sions: EMR caused pancreatic tissue damage and selenium has been demon- 
strated protective effect more than L-carnitine. 
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Giris 

GUnimizde iletisim araclari ve yaygin kullanim alanlarina sahip 
elektronik cihazlar yasantimizi kolaylastirmistir. Son yillarda ile- 
tisim teknolojisinin cok hizli gelismesi ile cep telefonlari ve kab- 
losuz aglar hayatimizin 6nemli bir parcasi haline gelmistir. Kab- 
losuz yerel alan aglar! (WLAN, Wireless Local Area Networks), 
iki yonli' genis bant veri iletisimi saglayan, iletim ortami ola- 
rak fiber optik veya bakir kablo yerine telsiz frekansi (Radio Fre- 
quency, RF) veya kizilétesi isinlar! kullanan ve salon bina veya 
kampis gibi sinirli bir alanda calisan iletisim aglaridir[1]. Yasan- 
timiza kolayliklar saglayan bu cihazlar birtakim olumsuzluklari 
da beraberinde getirmistir. Doku ve hicre sistemleri ile yapilan 
calismalarda dustik siddette elektromanyetik alan (EMA) alan- 
larina uzun sure maruz kalmanin; biyomolekiillerinin (DNA, RNA 
ve protein) sentezi, hicre boliinmesi, kanser olusumu, hiicre yu- 
zeyine ait 6zellikler, membrandan kalsiyum giris ¢ikis! ve bag- 
lanmasi dzerine etkili oldugu gozlenmistir. Biyokimyasal ve fiz- 
yolojik olarak hiicre ve dokularda; hiicresel solunumun azaldi- 
81, hormonlarin etkilendigi doku ve hucrelerin hormonal ceva- 
binin degistigi, karbonhidrat, nukleik asit ve protein metaboliz- 
masinin degistigi, yapisal degisiklikler g6zlendigi, farkli antijen- 
lere kasi immun cevabin etkilendigi gésterilmistir[2]. EMA dal- 
galari ve cihazlarin cevreye yaydigi EMAnin, biyolojik sistemler 
ve insanlar Uzerinde; fiziksel ve noral asteni (halsizlik), uyku bo- 
zukluklari, bas agrisi, miyalji (kas agrisi), ekstremitelerin dizes- 
tezisi (deri ve mukozaya yonelik uyartilari hissetme yeteneginde 
azalma) gibi olumsuz etkileri, yapilan cok sayida deneysel ¢alis- 
ma ile gésterilmistir[3-7]. 

Selenyum, diyabetten korunma ve diyabet tedavisinde arastir- 
ma konusudur. Ozellikle EMA kaynakli oksidatif stresin insilin 
direnci ve diyabet patogenezinde rolii olabilecegi tartisilmakta- 
dir. Glutatyon peroksidaz enziminin yapisinda bulunan ve giicli 
antioksidan etkisi olan selenyum, pankreas hasarina kars! profi- 
laktik olarak kullanilabilir[8]. 

L-karnitin (L-kar), lipid metabolizmasi igin oldukga 6nemlidir. 
Yag asidi B-oksidasyonu icin duzenleyici kofakt6ér gibi rol oynar. 
Uzun zincirli yag asitlerinin mitokondriyal membrandan acil kar- 
nitin esterleri olarak gecisine yardimci olarak bir mekik gorevi 
gormektedir. Mitokondri icine yag asidi tasinmasinda bir azal- 
ma oldugunda sitozolik trigliserid birikimi olur[9]. 

Kablosuz aglarin pankreas dokusu Uuzerine etkileri ve Selenyum 
(Se), L-karnitin (L-kar) roliind arastirdigimiz ¢alismamiz pankre- 
as dokusunun enerji metabolizmasi icin kilit rol olan bir organ 
olmasi ile 6nem arz etmektedir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calisma grubu 

Calismamizda 150-170 gr agirliginda, 30 adet Wistar Albino 
turd erkek sigan kullanildi. Siganlar 5 gruba ayrilarak calisma 
plani dizayn edildi. 

Grup |: 28 giin/ 60 dakika 2.45 GHz EMA’ya maruz birakildi. Man- 
yetik alan maruziyetini saglamak igin semada gosterilen sekliy- 
le, monopol anten ve icine ancak bir siganin sigabilecegi bi- 
yuklikteki pleksiglas kafes kullanilmistir. Bu grup siganlar, plek- 
siglas kafes icerisinde 50 mW/kg giiclindeki 2.45 GHz frekans- 
li manyetik alana esit uzaklikta giinde 60 dakika, olmak iizere 4 
hafta boyunca maruz birakilmislardir. 

Grup Il: EMA+Selenyum (n=6): 28 giin, 60 dak/giin 2.45 GHz 


EMA’ya maruz birakildi ve selenyum 1,5 mg/kg/gtinasiri intrape- 
ritoneal (i.p.) uygulandif1 O]. 

Grup Ill: EMA+L-karnitin (n=6): 28 giin, 60 dak/gtin 2.45 GHz 
EMA’ya maruz birakildi ve L-karnitin 100 mg/kg/giin i.p. uygu- 
landi[1 0}. 

Grup IV: Sham kontrol grubu (n=6), 28 hafta giinde 60 dakika 
deney diizeneginde birakildi ve serum fizyolojik 0,5ml/giin i.p. 
uygulandi. Bu gruptaki siganlar standart diyet (pellet yem) ile 4 
hafta siiresince beslendi. Diyet kisitlamasi yapilmadi. igme suyu 
olarak, 4 hafta siiresince musluk suyu verildi. DiZer gruptaki si- 
canlarin manyetik alana maruz birakilmasi sirasinda dar kafe- 
sin icine sokulmalarindan dolayi stres yasayacaklari dustinule- 
rek, kontrol grubundaki siganlarin da stresi yasamasi amaciyla, 
bu gruptaki si¢ganlar, igine ancak bir siganin sigabilecegi biiyuik- 
lukteki pleksiglas kafesin igerisine sokularak ayni saat ve ayn 
sureyle kafesin iginde manyetik alandan uzak bir ortamda bek- 
letildi. 

Grup V: Kafes kontrol (n=6): Higbir uygulama yapilmadan 28 giin 
ayn! cevresel sartlarda tutuldu. 

Gruplardaki siganlarin ortalama agirliklari, deneye baslamadan 
once 150-170 gr arasinda degismekteydi. Gruplar arasinda or- 
talama agirlik bakimindan anlamli bir fark yoktu. Her calisma 
grubundaki sicanlar standart mevsimsel Isik ve isi kosullarinda 
(22 °C) bulunduruldu. Siganlara ad libitum yem ve su verildi. Her 
bir siganin her giin ayni saatte manyetik alana maruz birakilma- 
s! saglandi. Dérdtincii haftanin sonunda, 1 giinliik bir dinlenme 
surecinden sonra ketamin (90 mg/kg)/xylazin (1O0mg/kg) i.p. uy- 
gulamayla anestezi edildikten sonra eksanguinizayon ile dekapi- 
te edildi. Kan 6rnekleri biyokimya ttiplerine nakledildi. Bu 6rnek- 
ler 4000 devir/dk’da sogutmall santrifjde +4 °C’de 5 dk. sant- 
riftj edilerek serumlari elde edildi ve -80 °C’de calismaya hazir 
halde saklandi. Pankreas dokulari cikarilip, histopatolojik incele- 
me icin %10'luk formaldehit soliisyonuna dokunun 10 kati ola- 
cak sekilde alindi. 


Elektromanyetik Alan Uygulanmasi 

Deney Diizenegi Manyetik Alanin Uygulanmasi ve Hesap- 
lamalar: 

EMA kayna®! olarak 2.45 GHz ‘de calisan ve O-1 Watt cikis vere- 
bilen (CW=Continues Wave) EMA jeneratorii kullanilmistir. 2.45 
GHz yarim dalga monopol anten ile siganlara RF elektromanye- 
tik radyasyon uygulanmistir[4]. RF jenerator 1 Watt giicte calis- 
tirilarak monopol anten yakin alanindaki giig¢ yogunlugunun de- 
gisimi Elektromanyetik Kirlilik Arastirma Laboratuari’nda has- 
sas bir sekilde olciilmustiir. Sekilde goriildigii gibi (Sekil 1) mo- 
nopol anten yakin alanina maruz kalan sicanlar ortalama spe- 
sifik absorbsiyon orani (SAR) olarak 50 mW/kg gii¢ yogunluklu 
EMA’ya maruz birakilmislardir. Siganlar 5,5 cm ¢apindaki plas- 
tik tuplere konulmustur. Plastik tiptin uzunlugu ortalama sicgan 
boyu ile orantili yaklasik 12 cm olarak secilmistir. Tip icerisi- 
ne konan sicanlar monopol antene esit mesafede tutulmuslar 
ve hayvanlarin hareket etmesine izin verilmeksizin ayn! dokunun 
ayn! oranda EMAya maruz kalmasi saglanmistir. 

2.45 GHz ISM Bandi (Wi-Fi Haberlesme) monopol anteninden 
yayilan 1 Watt enerjinin sogurma hesabi i¢gin antenden esit 
uzaklikta tutulan ve ayn! anda EMA’ya maruz birakilan 6 adet si- 
¢anin pankreas dokusunda absorbe edilen 6zgiil sogurma ora- 
ni (SAR) degerleri: 
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Bunun icin antene olan mesafeler ve doku 6zellikleri Gnemlidir. c 
boslukta dalga (isik) hizi, agisal hiz, ortamin bagil dielektrik sa- 
biti ve ortamin bagil permeabilitesi (=1) dir. Bosluk icin ve . 2.45 
GHz frekansinda sigan dokular1 icin, iletkenlik; , 6zgiil agirlik; de- 
gerleri bilimsel literaturde verilen tablolardan bulunarak hesap- 
lamalar yapiImaktadir{[1 1]. 

Biyolojik dokular gibi kayipli ortamlarda radio frekans dalgalari 
zaylflayarak asagidaki yayilma denklemi ile ilerlerler; 

Burada dalganin acisal frekansi, isik hizi, ortamin bagil dielekt- 
rik sabiti ortamin bagil manyetik permeabilitesi, ortamin ilet- 
kenligidir. 


®@ kuyru! 
lonopol. 


anten 


70 


Sekil 1. 2.45 GHz elektromanyetik alana maruz kalma deney diizenegi[12]. 


Biyokimyasal Parametrelerin Olciimii 

Biyokimyasal analizler icin kan 6rnekleri biyokimya tiplerine 
alindi ve 4000 rpmde 5 dakika santrifiij edilerek elde edilen se- 
rumlar kuguk porsiyonlar halinde eppendorf tuplere konuldu. 
Daha sonrasinda serumlar vortekslenerek (Labinco L-46 Hol- 
landa) amilaz ve lipaz dizeyleri ticari kit kullanilarak (Beckman 
Coulter, ABD) spektrofotometrik olarak otoanalizorde dlctildi. 


Histopatolojik incemele 

Formaldehid igerisine alinan doku 6rnekleri, tespitin ardindan 
takip prosediriine alindilar. Bu amagla her hayvana ait doku 6r- 
nekleri ayri takip kasetlerine konuldu. Akarsu altinda 1 saat yi- 
kanan dokular doku takip cihazina takildi ve gerekli ayarlama- 
lar yapilarak dokularin gece boyunca diisiik dereceli alkollerden 
yuksek dereceli alkollere (%70’den %100’e) gecirilerek sularinin 
alinmasi, iki adet ksilolden gecirilerek yaginin alinmasi ve sicak 
parafine gecirilerek doku bosluklarina parafin dolmasi saglan- 
di. Ertesi giin sabah dokular parafine gomilerek blokajlari sag- 
landi. Bloklardan 4-5 saat sogutulmani ardindan Leica 2155 ro- 
tary mikrotomda 4 pm kalinliginda kesitler alindi ve hematoksi- 
len eozin ile boyanarak histopatolojik olarak incelendi. 


istatiksel Analiz 

istatistiksel deZerlendirmeler SPSS 15.0 for Windows (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA) paket program! kullanilarak yapildi. Grup- 
larin tanimlayici istatistikleri ortalama ve standart sapma (sd) 


seklinde verilmistir. Degerlendirme 6ncesinde, verilerin nor- 
mal dagilim gésterip gostermedikleri Kolmogorov-Simirnov ve 
Shapiro-Wilk testleri ile incelendi. incelenen 6zelliklerin normal 
dagilim gosterdigi icin gruplar arasi karsilastirmalar paramet- 
rik testlerle yapildi. Biyokimyasal parametrelerin gruplara gore 
karsilastirilmasinda tek fakt6rli varyans analizi (One Way ANO- 
VA) kullanildi. Farkli olan ortalamalari belirlemek icin LSD tes- 
ti uygulandi. Varyanslar! homojen olmayan, ornek sayisi az olan 
6élciimlerde nonparametrik testlerden, Kruskal Wallis ve Mann 
Whitney-U testi kullanilmistir. istatistiksel anlamlilik degeri % 
95 giiven araliginda p<0.05 olarak alindi. 


Bulgular 

Biyokimyasal Analizler 

Serum amilaz dizeyleri incelendiginde; Grup I’de grup IV 
(p=0.013) ve Grup V (p=0.008) ‘e gore istatistiksel olarak an- 
lamli fark vardi. Grup I’'de amilaz dizeylerinin arttigi gozlendi. 
Grup | ile Grup III (p=0.004) arasinda istatistiksel olarak anlamli 
fark saptandi ve Grup III’te amilaz diizeyleri anlamli olarak azal- 
digi dikkati ¢ekti. 

Serum lipaz dizeyleri incelendiginde; Grup I’de Grup IV (p=0.001) 
ve Grup V (p=0.001) ‘e gore istatistiksel olarak anlamli fark g6z- 
lendi ve Grup I’de lipaz diizeylerinin arttigi saptandi (Tablo). 


Tablo. Biyokimyasal enzim diizeyleri 


AMILAZ (n=6) (U/L) 


LIPAZ (n=6) (U/L) 


Ort+St Ort+St 
Grup | (EMA) 2116,00+117,702° 30,66411,15 
Grup II (EMA+Se) 2156,50+101,11 11,00+4,00° 
Grup Ill (EMA+L-Karnitin) 1724,664127,38¢ 11,66+5,50° 
Grup IV (Sham) 1822,75+77,04 6,00+4,35 
Grup V (Kontrol) 1768,664236,62 8,7543,94 


a: Kontrol grubuna goére anlamli (p<0.05), b: Sham grubuna gére anlamli 
(p<0.05), c: 2.45 GHz EMA grubuna gore anlamli (p<0.05). 


Histopatolojik analizler: 

Grup | ve Grup II karsilastirildiginda, Grup I’de pankreas doku- 
sunda ser6z bezlerde dejenerasyon (p=0,009) ve vaskiller kon- 
jesyon (p=0,009) artisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur 
(Resim 1). 

Grup | ve Grup IV karsilastirildiginda; Grup I’de pankreas doku- 
sunda ser6z bezlerde dejenerasyon (p=0,009) ve vasktiler kon- 
jesyon (p=0,002) artisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur 
(Resim 1). 

Grup | ve Grup V karsilastirildiginda; Grup I’de pankreas doku- 
sunda ser6z bezlerde dejenerasyon (p=0.002) ve vaskiiler kon- 
jesyon (p=0.002) artisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur 
(Resim 1). 

Grup | ve Grup II karsilastirildiginda pankreas dokusunda se- 
réz bezlerde dejenerasyon (p=0.009) ve vaskiller konjesyon 
(p=0.009) Grup I’de anlamli olarak artmis ve grup IIl’de azaldigi 
saptanmistir (Resim 2). 

Grup | ve Grup III karsilastirildiginda pankreas dokusunda se- 
r6z bezlerde dejenerasyon (p=0.026) ve vasktiler konjesyon 
(p=0.026) Grup I’de anlamli olarak artmis ve grup III de bu bul- 
gularin grup IV’e gore daha az azaldigi saptanmistir (Resim 3). 
Histopatolojik degerlendirmede Grup IV ve Grup V’te normal 
pankreas dokusu gézlemlenmektedir (Resim 4, 5). 
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Resim 1. Grup I’e ait pankreas doku kesiti. Ser6z bezlerde dejenerasyon (siyah ok) 
ve vaskiiler konjesyon (kirmizi ok) (40xH-E). 


Resim 2. Grup Il’ye ait pankreas doku kesiti. Histopatolojik bulgular azalmakta- 
dir (40xH-E). 
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Resim 3. Grup Ill’e ait pankreas doku kesiti. Histopatolojik bulgular kismen azal- 
maktadir (40xH-E). 


Tartisma ve Sonuc¢ 

Pankreas gastrointestinal sistemin bir parcgasi olarak sindirim 
enzimlerini salgilar (ekzokrin pankreas) ve ayn! zamanda kanda- 
ki enerji metabolizmasini diizenleyen insulin, glukagon hormon- 
larinin (endokrin pankreas) sekresyonu yapar. Kompleks ve kar- 
masik bir yapisi olan pankreasta, bir¢ok faktor lezyon ve hasar 


Resim 4. Grup IV’e ait pankreas doku kesiti. Normal histolojik bulgular gézlemlen- 
mektedir (40xH-E). 
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Resim 5. Grup V’e ait pankreas doku kesiti. Normal histolojik bulgular gozlemlen- 
mektedir (40xH-E). 


yapabilir[13,14]. Pankreastaki Langerhans adaciklarindan kan 
glukoz duzeyini regiile eden insilin, glukagon, somatostatin ve 
pankreatik polipeptit salinir. Bu hormonlarin pankreas hasarina 
bagl olarak yetersiz salinimi ile diyabetin farkli formlari orta- 
ya cikabilir. Bu yuzden EMAnin pankreas dokusu uzerindeki etki- 
si diyabet fizyopatolojisi agiklamak a¢gisindan 6nemlidir[15,16]. 
Sakurai ve ark [17] diisiik frekansli EMA uyguladiklari glukoz ile 
stimUlasyon sonrasi HIT-T15 hicrelerinde instilin sekresyonunu 
arastirmislardir. 5 mT EMAnin 50-triphosphate/adenozin 50-di- 
fosfat, membran depolarizasyonu ve sitozolik serbest kalsiyum 
iyon konsantrasyonu araciliZiyla glukozla stimile eldilen insilin 
sekresyonunu azalttigini ve hiicre canliligini etkilemedigini gés- 
termislerdir. Sakurai ve ark [16] bir diger calismalarinda hams- 
ter kaynakli insiilin sekresyonu yapan HIT-T15 hiicrelerine cok 
diistik frekansli EMA (60 Hz, 5 mT) uygulamislar, hiicre yasami 
ve fonksiyonunu degerlendirmislerdir. EMA etkisiyle hiicrelerde 
5 giinde 40 ve 100 mg/dl glukoz artisiyla hiicre sayisi artis! ve 
intraselliler insiilin konsantrasyonu artisini géstermislerdir. Fa- 
rahna ve ark [18] Swiss Albino ratlara 1.5 Tesla EMA 0-3 saat 
siiresince uygulamislardir. Deney sonunda yapilan histopatolo- 
jik degerlendirmede pankreas dokusunda 3 saatlik uygulamada 
pankreasta nekrotik hiicreler gdstermislerdir. 

Streptozotosinle deneysel diyabet modeli olusturulan si¢ganlar- 
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da E vitamini ve Se’un etkilerinin arastirildigi calismada; amilaz 
aktivitesinin kontrol ve diyabet gruplarina gore Se, E vitamini 
veya Se-E vitamini birlikte verilen gruplarda daha diisuk oldugu- 
nu gostermislerdir [19]. Bizim ¢alismamizda da Se verilen grup- 
ta amilaz aktivitesi EMA grubuna gore anlamli olarak azalmistir. 
Siklosporin kaynakli pankreas hasarina L-kar roliinin arastirildi- 
81 Calismada pankreatik hasara karsi L-kar koruyucu rol orta- 
ya konmustur[20]. Bir baska calismada Caerulein ile indiiklenen 
akut pankreatit olusturulan ratlarda L-kar etkisi arastirilmistir. 
Pankreas dokusunda histopatolojik olarak yaygin 6dem, vaku- 
olizasyon ve lokosit infiltrasyonu gézlemlenmis ve L-kar’in bu 
bulgulari azalttigini gdstermislerdir[21]. L-arjinin ile indtklenen 
akut pankreatitte ratlarda Se’nin etkisi arastirilmistir. Pankreas 
dokusunda histopatolojik olarak yaygin 6dem olusmus ve Se’nin 
bunu azaltitigini gdstermislerdir[22]. 

Arastirmamizda pankreasin endokrin fonksiyonu i¢erisinde glu- 
koz ve instilin duzeylerinin, pankreas dokusunda enerji hemosta- 
zisi igin 6nemli olan instilin ve glukagon i¢in immiinoreaktif hiic- 
relerin ve EMAnin muhtemel etki mekanizmasi olarak oksida- 
tif stresin degerlendirilememesi ¢alismanin kisitliliklarini olus- 
turmaktadir. 

Bu calisma 2.45 GHz EMAnin pankreas dokusu uzerindeki etki- 
sini arastiran literatirdeki az sayidaki galismadan biridir. Bu ¢a- 
lismanin sonuclari EMA’ya maruziyetin pankreas dokusunda ha- 
sara yol actigini gostermektedir. Se ve L-kar bu hasar! 6nlemek- 
te ve karsilastirildiklarinda Se’nin daha efektif korudugu bulun- 
mustur. Giniimiizde EMA’ya maruziyetten korunmanin bir yolu 
yoktur. EMArnin biyolojik dokulardaki etkileri doz, mesafe ve ma- 
ruz kalinan zamana bagimli olarak ortaya cikmaktadir. Beslen- 
me alisanliklarinin degismesi ve modern yasamin getirdigi se- 
danter yasam tarzi ile obezite prevelansi giderek artmaktadir. 
Bu da beraberinde insilin direncini ve bir sonraki basamak ola- 
rak ta diyabet hastaligini giindeme getirmektedir. Modern ya- 
samin parcas! haline gelen bu makalede etkilerini arastirdigimiz 
EMA sahneye cikinca bu patolojik siirecin hizlanabilecegi soyle- 
nebilir. Bu durumda Se ve I-kar icerikli gidalarin kullanimi, bu- 
nun yaninda EMAya maruziyetten olabildigince uzak durulma- 
st Onerilebilir. 
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Ozet 

Amag: Calismamiz yasli hastalarda eritrazmaya predispozisyon yaratabilecek 
faktérlere karsi ve eritrazmanin sebep olabilecegi komplikasyonlardan koru- 
nulmas! icin farkindalik yaratilmasi amaciyla planlanmistir. Gerec ve Yontem: 
Sanliurfa Birecik Devlet Hastanesi dermatoloji poliklinigine basvuran 50 yas 
tisti 161 hasta calismaya dahil edilmistir. Tum hastalarin inguinal, inframa- 
marian, interdijital ve aksiller alanlari karanlikta Wood 1sig1 ile muayene edil- 
mis ve mercan kirmizi renk saptanan hastalardan siirtint ornegi alinmistir; 
%20 potasyum hidroksit (KOH) ile direkt mikotik inceleme yapilmis; mikotik 
ve bakteriyolojik kiilttir yapiImistir. Calismamiz tek merkezli, randomize olma- 
yan, prospektif kesitsel bir calisma olarak planlanmistir. Bulgular: 50 yas uze- 
rinde olan, 90 kadin (%55,90) ve 71 (%44,10) erkek olmak tizere toplam 161 
poliklinik hastasi calismaya dahil edilmistir. Hastalarin yaslarinin median de- 
8erinin 63,06 oldugu gortilmiistiir. 161 hastadan 20 (%12,40)’sinde eritraz- 
ma saptanmistir. Eritrazma saptanan hastalardan 10’unda (%50) inframa- 
marian, 5’inde (%25) interdijital, 5’inde (%25) inguinal bélgede eritrazma ol- 
dugu goriilmiisttir. Tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda eritrazma gortilme 
sikligi anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p<0,001). Tartisma: Diyabet hasta- 
larinda sikligini artmis olarak buldugumuz eritrazmanin 6niine gecilmesi icin 
iyi diyabet kontrolii 6nemli bir nokta olabilir. Eritrazmanin toplumda sikligi- 
nin arastirilmasi bu infeksiyonun sebep olabilecegi komplikasyonlarin 6nlen- 
mesinde uyarici olabilir. 


Anahtar Kelimeler 
Eritrazma; ileri Yas; Siklik; Diyabet 


Abstract 

Aim: The aim of our study was to create awareness against factors that 
may create predisposition to erythrasma in elderly patients and for protec- 
tion against complications that may be caused by erythrasma. Material and 
Method: 161 patients above 50 years old admitted to dermatology outpa- 
tient clinic in Sanliurfa Birecik State Hospital were included in the study. 
Inguinal, inframammary, interdigital and axillary areas of all the patients 
were examined by Wood’s light in the dark and swab sample was taken from 
the patients in whom coralline color was diagnosed; direct mycotic exami- 
nation was performed with 20% potassium hydroxide (KOH), mycotic and 
bacteriological culture was performed. Our study was intended as single- 
center, nonrandomized, prospective sectional study. Results: A total of 161 
outpatients above 50 years old, 90 (55.90%) of whom were female and 71 
(44.10%) of whom were male. Median value of the patients’ ages was 63.06. 
Erythrasma was detected in 20 (12.40%) patients out of 161 patients in 
total. Erythrasma was detected in inframammary, interdigital and inguinal 
regions in 10 (50%), 5 (25%) and 5 (25%) of the patients diagnosed as ery- 
thrasma, respectively. Frequency of erythrasma in type 2 diabetes mellitus 
patients was significantly high (p<0.001). Discussion: In order to overcome 
erythrasma, the frequency of which increased in diabetic patients, a good 
control of diabetes may be an important point. Investigating the frequency 
of erythrasma in the public may be stimulating in the prevention of the com- 
plications caused by this infection. 
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Giris 

Eritrazma lipofilik ve filament6z gram pozitif, sporsuz, aerobik 
ya da fakiltatif anaerob Corynebacterium minutissimum isimli 
bakterinin sebep oldugu; yaygin ve kronik deri infeksiyonudur [1, 
2]. ilk kez 1961 yilinda tanimlanmistir [1]. Sik olarak interdijital, 
aksiller, inframamarian, intergluteal, bacak eklemleri gibi bélge- 
lerde gorulmesine karsin literaturde vulva gibi atipik yerlesim- 
li eritrazma olgular! da mevcuttur [3, 4]. Kirmizimsi kahverengi, 
ince skuamli, keskin ancak diizensiz sinirll, asemptomatik, ge- 
nis plaklar ile seyreder [1, 2]. Ayirici tanisinda psoriasis, derma- 
tofit infeksiyonlari, kandidiyazis, eritema intertrigo ve pitriasis 
versikolor yer alir [1, 2, 5]. Bu hastaliklardan ayirimda Wood IsI- 
81 muayenesi, bakteriyel ve mikolojik kiiltUrler yardimci olur. Ay- 
rica pitriasis versikolor ya da dermatofit infeksiyonlari gibi du- 
rumlarla ayni anda ayni bélgede yer alabilir [5]. 

Kornibakteriler deri florasinin yaklasik %50’sini olustururlar. 
Bakteriyel flora pitted keratoliz, trikobakteriyozis ve eritrazma 
olusmasina engel olur. Mikotik infeksiyonlarin aksine kornibak- 
teriyel infeksiyonlarda ekzojen kontaminasyona dair kanit yok- 
tur. Sadece lokal cevresel degisiklikler, kommensal yasamdan 
infeksiy6z hale gecmeye neden olur. Kornibakteriyel infeksiyon- 
lar igin oklizyon gibi nedenlerle olusan nemli veya islak zemin 
sik rastlanan risk fakt6rtidiir [1,3]. 

Corynebacterium ailesi eritrazma disinda immin olarak saglam 
kisilerde septik artrit, kateter kaynakli bakteriyemi, oftalmolojik 
tutulum, peritonit, intraabdominal infeksiyon, deri granilomlari, 
endokardit, pyelonefrit, menenjit, seliilit, arterioven6z fistiil in- 
feksiyonlarina neden olabilirler. Cornibacterium spp. infeksiyon- 
larinin sikiigi yashlarda, diyabetlilerde ve hiperhidrozlu kisilerde 
artar. Cornibacterium minutissimum ve bu ailedeki diger bakte- 
riler pitted keratoliz ve trikobakteriyozis (trikomikozis) aksillari- 
se neden olabilirler. HIV pozitif hastalarda deride graniilomatéz 
lezyonlara, subkutan abselere, kostokondral abseye, deri fistiil- 
lerine, kronik ve akut myeloid l6semi hastalarinda bakteriyemi 
ve sepsise neden oldugu bildirilmistir [6-16]. 

Wood sig! pigmentasyon hastaliklari, porfiriler ve 6zellikle pro- 
toporfirin IV Greten skuam6z hucreli karsinom disinda tinea ka- 
pitis, pitriasis versikolor, Pitrosporum follikiiliti, Ps6domonas in- 
feksiyonlari ve nihayet eritrazma gibi infeksiy6z hastaliklarin 
tan! ve ayirici tanisinda klinisyene yardimci olur. Wood sig! ile 
eritrazmada mercan kirmizisi! renk goriliir (17). Bunun sebebi 
olarak protoporfirinlerden ziyade koproporfirin III diizeyinin art- 
masidir. Koproporfirin Ill wood 1sigt ile kirmizi parlak bir flore- 
san vermektedir. Ayrica mercan kirmizisi floresan Propionibac- 
terium acnes ile infekte akne lezyonlarinda bu bakterinin porfi- 
rin Gretmesinden dolay: gortilebilmektedir [18]. 

Eritrazma tanis! koymada wood 13181 ile mercan kirmizisi rengin 
gortilmesi ve gram boyama ile Corynebacterium minutissimum 
gortilmesi spesifik kabul edilmektedir [19]. 


Amag 

Corynebacterium minutissimum immiinbaskili veya immiinkom- 
petan kisilerde eritrazma disinda infeksiy6z farkli tablolara yol 
acabilmektedir. Eritrazma asemptomatik seyrettigi icin hasta- 
lar eritrazma tedavisinden yoksun kalabilmektedirler. Eritraz- 
maya predispozisyon yaratabilecegi belirtilen hiperhidroz, deri- 
nin okliizyonu ve uzun siireli nemli kalmasi, diyabet, obezite gibi 
fakt6rlere yasli hastalarda daha sik rastlanabilecegi diisunile- 


bilir ve buna karsi farkindalik yaratilabilir. Eritrazma sikligi ko- 
nusunda literatiirde az sayida ¢alisma mevcuttur. Bu hastaligin 
yayginligi ve hastalik igin risk olusturabilecek fakt6rler konusun- 
da farkindalik yaratmak amaciyla bu tek merkezli, randomize ol- 
mayan, prospektif kesitsel bir ¢alisma yapilmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Sanliurfa Birecik Devlet Hastanesi polikliniZine basvuran ve yiiz 
yuze gortsilerek calismaya katilmayi kabul edip bilgilendirilmis 
olur metnini imzalayan toplam 161 hasta ¢alismaya dahil edil- 
mistir. Son 1 ay i¢gerisinde sistemik veya topikal antibiyotik ya 
da antifungal terapi almis hastalar ¢alisma disinda birakilmis- 
tir. Hastalarin son banyo zamanlari kaydedilmis, son 48 saat 
igerisinde banyo yapmis hastalar ¢alisma disinda birakilmistir. 
Hastalar icin hazirlanan veri kayit formunda hastalarin dosya 
numaralari, yas, cinsiyet, yakinmasinin olup olmamasi, diyabet 
varlig! kaydedilmistir. Muayenede saptanan durumlarin lokali- 
zasyonunu gdstermek amagli veri kayit formunda insan siliie- 
ti resmi olusturulmustur. Calisma tek merkezli, randomize olma- 
yan, prospektif kesitsel olarak dizayn edilmistir. 

istatistiksel analiz icin SPSS Windows 15 (SPSS, Inc., Chicago, 
ABD) versiyonu kullanilarak degerlendirme yapilmistir. 

Calisma icin etik kurul onay! alinmistir (Kayseri Egitim ve Aras- 
tirma Hastanesi), (17.06.2015-42). 

Hastalarin inguinal, inframamarian, interdijital, aksiller alanla- 
ri wood tsigi ile muayene edilmistir. Muayene esnasinda polikli- 
nigin tum isiklar! sondirulerek karanlik ortam olusturulmustur. 
Muayene esnasinda poliklinikte calisan bir saglik ¢alisanindan 
yardim alinarak orti ile karanlik ortama katkida bulunulmustur. 
Calisma boyunca muayeneler tek hekim tarafindan yiiruttlmUus- 
tir. Wood ile mercan kirmizis! renk saptanan hastalarin tama- 
mindan siriinti 6rnegi alinmis, %20 potasyum hidroksit (KOH) 
ile direkt mikotik inceleme yapilmis, Sabouraud %2 Dextrose 
Agar ve Brain Heart Infusion Agar’da sirasiyla mikotik ve bakte- 
riyolojik kultir yapilmistir. 


Bulgular 

50 yas Usti toplam 161 poliklinik hastasi ¢alismaya dahil edil- 
mistir. Hastalarin 90’int (%55,90) kadin, 71’ini (%44,10) erkek- 
ler olusturdugu gérulmustir. Hastalarin yaslarinin median de- 
geri 63,06 olarak saptanmistir (minimum 50, maksimum 86; 
standart sapma (ss):8,18). 

90 kadin hastadan 10’unda (%11,10), 71 erkek hastadan 


Resim 1. interdijital eritrazma olgusunun klinik ve Wood 1sig1 gériintiisii 
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Tablo 1. Hastalarin VKi- Eritrazma karsilastirmalari, Sanliurfa, 2015. 


Eritrazma — Sayi (n) % Ortalama Standart Sapma 
Viicut Var 20 12,4 28,09 2,87 
Rune INGEST veg 141 87,6 28,29 3,14 


Tablo 2. Arastirmaya katilanlarin eritrazma-diyabet iliskisi, Sanliurfa,2015. 


DM Toplam 
Var Yok 

Eritrazma (Var) 

Sayl (n) 13 7 20 

% %65,0 %35,0 %100 
Eritrazma (Yok) 

Say (n) 33 108 141 

% %23,4 %76,6 %100 
Toplam Sayi (n) 46 115 161 

% %28,6 %71,4 %100 


10’unda (%14,08) olmak tizere toplam 161 hastadan 20 
(%12,40)’sinde eritrazma saptanmistir. Wood ile eritrazma ta- 
nis! konulan 26 hastadan alinan sirunti orneklerinden hicbirin- 
de KOH ile incelemede mikotik pozitif sonug elde edilmemistir. 
26 hastadan 20’sinde (%76,92) ayrica gram boyama ile pozi- 
tif sonug elde edilmistir. Eritrazma saptanan 20 hastadan yal- 
nizca 3’tinde (%15) saptanan bélgeye yonelik sikayetinin oldu- 
gu gortlmisttr. 

Eritrazma saptanan hastalardan 10’unda (%50) inframamari- 
an, 5’inde (%25) interdijital, 5’inde (%25) inguinal bélgede po- 
zitif sonug varken aksiller alanda hi¢bir hastada eritrazma sap- 
tanmamistir. inframamarian eritrazma tanisi konulan hastala- 
rin tamaminin kadin, inguinal ve interdijital eritrazma tanis! ko- 
nulan hastalarin tamaminin erkek oldugu goruilmistur. 
Arastirmaya dahil edilen 90 kadin hastadan 10’unda (%11,10), 
71 erkek hastadan 10’unda (%14,08) olmak tizere toplam 20 
(%12,40) hastada eritrazma saptanmistir. istatistiksel olarak 
ki-kare testi ile degerlendirildiginde eritrazma sikliginda cinsi- 
yetin etkili bir fakt6r olmadigi gériilmustir (p:0,570). Ancak inf- 
ramamarian eritrazma tanisi konulan hastalarin tamaminin ka- 
din; inguinal ve interdijital eritrazma tanis! konulan hastalarin 
tamaminin erkek oldugu gortilmistir. 

incelenen 161 hastadan 46’sinda (%28,60) Tip 2 Diyabetes Mel- 
litus (DM) oldugu ogrenilmistir. DM olanlarin 13’tinde (%28,30) 
eritrazma saptanirken, 33’Unde eritrazma saptanmamistir. Erit- 
razma saptanan hastalarin 13’Uintin (%65) DM oldugu, 7’sinin 
(%35) DM olmadigi gérilmustir. DM olmayanlardan 7 (%6,10) 
hastada eritrazma saptanirken 108 (%93,9) hastada eritrazma 
saptanmamistur. istatistiksel olarak ki-kare testi uygulandiginda 
DM olanlarda eritrazma goriilme sikliginin anlamli olarak yk- 
sek oldugu saptanmistir (p<0,001). 

incelenen 161 hastanin Viicut Kitle indeksi (VKi) ortalamasi 
28,26 olarak bulunmustur (minimum:19,60, maksimum:37,60). 
Eritrazma saptanan hastalarin VKi ortalamasi ise 28,09 olarak 
saptanmistir. istatistiksel olarak Pearson korelasyon testi ile in- 
celendiginde VK ile eritrazma sikli1 arasinda korelasyon olma- 
digi gorulmustir (r:0,023, p:0,769). 


Tartisma ve Sonuc¢ 

Calismamizda 161 hastada yapilan wood Isigi muayenesi ve 
gram boyama incelemesinde 20 hastaya eritrazma tanisi ko- 
nulmustur. Eritrazma sikligi derinin nemli kalmasi, obezite, di- 
yabet, hiperhidroz, sosyoekonomik sartlar, kisisel ve kitlesel te- 
mizlik kiilttriine gore degisebilirmektedir [20-22]. Hastalarin in- 
celemesinde diyabetli olanlarda eritrazma riskinin anlamli ola- 
rak artigi gortilmustir. Literaturde eritrazma icin risk faktor- 
leri arasinda diyabet olmasina karsin buna y6nelik bir arastir- 
maya rastlanmamistir. Eritrazma icin hem obezite hem diya- 
bet risk faktorii olarak belirtildigi icin ve tip 2 diyabette VKi art- 
tig! bilindiginden eritrazmasi olan ve olmayanlar karsilastirildi- 
Binda VKi acisindan anlamli farklilik olmadigi goriilmistiir. Di- 
yabetin immin yetmezlik icin bir risk fakt6r oldugu dustinildu- 
giinde bu durum eritrazmanin sik olarak saptanmasini acikliyor 
olabilir [19, 20]. 

2010’da Tirkiye’de yapilmis bir calismada interdijital lezyonlar- 
la basvuran 122 hastada interdijital eritrazma sikligi arastiril- 
mistir. Eritrazma saptanan bu hastalarin yas ortalamasinin 43,6 
oldugu goriilmistiir. Erkeklerde kadinlara oranla daha fazla erit- 
razma saptanmistir. Hem wood hem gram boyamada pozitiflik 
%22 oraninda saptanmistir [23]. 

Ayni yontemler kullanilarak Meksika’da yapilan bir galismada ise 
73 hasta degerlendirilmis ve %32,8’inde interdijital eritrazma 
saptanmis ancak bu hastalarin gogunun (%83,33) kadin oldu- 
gu gorulmustir. Bu galismada da benzer olarak yas ortalamasi 
43,5 olarak goruilmustir [2]. 

Bu iki calismada yalnizca eritrazma sUphesi bulunan hastalar 
calismaya dahil edilirken bizim calismamizda sikayeti olmasi- 
na bakilmaksizin 50 yas Ustii hastalarin tamami degerlendiril- 
mistir. Calismamizda daha az oranda eritrazma saptanmasinin 
sebebi bu olabilir. Ayrica calismamizda bu iki galismadan fark- 
lt olarak eritrazma sikliginin kadin ve erkeklerde farkli olmama- 
sinin nedeni ¢alismamizda yalnizca interdijital alanlar degil si- 
kayeti olmasina bakilmaksizin interdijital, inguinal, inframama- 
rian ve aksiler alanlarin degerlendirilmis olmasi olabilir. Yalniz- 
ca interdijital eritrazmaya sahip hastalar distinildugtinde ¢alis- 
mamizda da bu lokalizasyonda hastaliga sahip olanlarin hepsi- 
nin erkek oldugu goriilmektedir. Ancak bu sonuclar Meksika’da 
yapilan ve kadinlarda daha sik saptanan interdijital eritrazma 
calismasi ile uyusmamaktadir. Calismamizda risk faktérleri g6z 
Oniine alinarak yalnizca 50 yas Ustii hastalar degerlendirildigi 
igin beklendigi gibi bu calismalardan farkli olarak yas ortalama- 
s! 63,70 olarak bulunmustur. 

Ayrica bu ¢alismalarda hastalarin yas ortalamasi hesaplanmis 
ancak yasin eritrazma sikligi ile arasinda iliski arastirilmamis- 
tir. Calismamizda bu durum arastirilmis yas ile eritrazma sikli- 
81 arasinda istatistiki olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. 
Tirkiye’de yapilan bir baska calismada interdijital lezyonlarla 
basvuran 121 hasta degerlendirilmis; wood bakisi olmadan has- 
talarin tamaminda direk mikotik inceleme ve kultir yapilmis- 
tir. Hastalarin 24’tinde (%19,8) Corynebacterium minutissimum 
saptanmistir [24]. Bu calismada kultirtin alinmasindan deger- 
lendirilmesine kadar uygun kosullarin olusmamasi bakteri veya 
mikozlarin Uretilememesine neden olabilir. Eritrazma tanisi i¢gin 
Wood !sig1 ve Gram boyamanin birlikte altin standart oldugu ka- 
bul edilmektedir [19]. 

2004-2006 yillari arasinda Kore’de yapilan bir ¢alismada plan- 
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tar lezyon sikayetiyle basvuran 842 askerden 108’inde pitted 
keratolizis, bu 108 askerden 45’inde yalnizca eritrazma birlik- 
teligi, 22’sinde yalnizca trikobakteriyozis aksillaris birlikteligi, 
14’tinde ise bu Ug hastaligin birlikteligi saptanmistir. Askerler- 
de pitted keratolizis sikliginin %48,5 ile %77,1 arasinda degis- 
tigi belirtilmistir [25]. 

Ayni bakterinin sebep olmasi nedeniyle farkli klinik tablolarin 
arastirilmasi calismamizda da diisiintlebilirdi ancak predispo- 
zisyon yaratabilecek olan nemli bdlgelerin askerlerde aksiller 
alan ve ayaklar olmasi; poliklinige basvuran 50 yas Ustii hasta- 
larda boyle bir riskin olmamasi nedeniyle bu klinik tablolarin ir- 
delenmemesi dogru bir yol olarak goziikmektedir. Ayrica aras- 
tirilan popilasyon olan askerlerin yasam kosullari ile poliklini- 
ge basvuran hastalarin yasam kosullari benzer olmadigi ve risk 
olusturan faktorlerin farkli vucut lokalizasyonunda ortaya cikti- 
81 icin bu grubun demografik ve klinik bulgulariyla karsilastir- 
mak sinirli olmaktadir. 

Belcika’da yapilan bir calismada poliklinige plantar hiperkera- 
totik lezyonlarla basvuran kisiler pitted keratoliz, eritrazma ve 
trikobakteriyozis agisindan degerlendirilmis, 2 yil igerisinde 53 
hastada pitted keratoliz saptanmistir. Yas ortalamasi 24,9 ola- 
rak bulunmus; erkeklerin kadinlara orant 7,8 olarak bulunmus- 
tur [3]. 

Bu calismada erkeklerde bu bakterinin olusturdugu tablolarin 
daha sik olmasinin nedeninin 6zellikle ayakkabi icgerisinde geci- 
rilen zamanin daha uzun oldugu disiintildtigiinde yine risk fak- 
torlerinin 6n plana ¢iktigi ve calismamizda kadin-erkek arasin- 
da siklik farkinin olusmamasinin sebebinin bu oldugu distinil- 
mektedir. Calismamizda cinsiyetin eritrazma sikliginda istatis- 
tiki olarak anlamli etkisinin olmadigi gorulmustir. Ancak infra- 
mamarian eritrazma tanis! konulan hastalarin tamam! kadin- 
ken, inguinal ve interdijital eritrazma tanisi konulan hastala- 
rin tamaminin erkek oldugu gortilmistiir. Kadin hastalarda in- 
guinal ve interdijital; erkek hastalarda inframamarian eritraz- 
ma hig saptanmadigi icin bu konuda istatistiki olarak degerlen- 
dirme yapilamamistir. Ancak eritrazma lokalizasyonu konusun- 
da cinsiyet 6nemli bir fakt6r olabilir. 

Diyabet hastalarinda sikligini artmis olarak buldugumuz bu in- 
feksiyonun 6niine gecilmesi icin iyi diyabet kontrolii 6nemli bir 
nokta olabilir. Diyabet hastalarinda eritrazma sikliZinin arttigi- 
na dair calismalar, diyabet kontroliiyle eritrazma sikligZinda de- 
gisiklik, eritrazma tedavisiyle diyabet seyrinde degisiklik arasti- 
rilabilir diger durumlardir. Eritrazmanin toplumda ve risk faktor- 
lerine sahip olabilecek popiilasyonlardaki sikliginin arastirilmasi 
bu infeksiyonun sebep olabilecegi komplikasyonlarin engellen- 
mesinde uyarici ve 6nemli bir nokta olabilir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu ¢alismadaki ama¢ hipogonodotropik hipogonadizmli erkek hasta- 
larda serum FGF-23 seviyesini ve bunun PTH, Ca, P ile olan iliskisini arastir- 
mak. Gerec ve Yontem: Calismaya 31 hipogonodotropik hipogonadizmli erkek 
hasta ve 20 saglikli kontrol dahil edildi. Tim hasta ve kontrol grubundan se- 
rum testosteron, FSH, LH, PTH, P, Ca ve rutin biyokimyasal tetkikler icin peri- 
ferik kan ornekleri alindi. Serum FGF-23 analizi icin 6rnekler - 80 OC’de sak- 
landi. Bulgular: Hasta grubunda, kontrol grubuyla kiyaslandiginda serum P se- 
viyesinde artis ve PTH seviyesinde azalma izlendi. Fakat serum FGF-23 ve Ca 
seviyeslerinde farklilik yoktu. Korelasyon analizinde ise FGF-23 ile P seviyele- 
rinde ve PTH ile Ca seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. 
Tartisma: Onceki calismalarda erkek hipogonadotropik hipogonadizmli has- 
talarda sekonder osteoporoz, serum P ve PTH seviyelerinde degisiklikler gos- 
terilmistir. Bu calismada, tiim bu degisikliklerin ve major regulator faktérler- 


den biri olan P ve FGF-23’tin korelasyon gostermedigi izlenmistir. 


Anahtar Kelimeler 


Hipogonadotropik Hipogonadizm; FGF-23; Parathormon; Fosfor-Kalsiyum 


Abstract 

Aim: Our aim in this study was to investigate serum FGF-23 levels and its 
relationship with PTH, Ca and P in male patients with hypogonadotropic 
hypogonadism. Material and Method: Thirty-one male patients with hypo- 
gonadotropic hypogonadism and twenty healthy controls were enrolled in 
the study. The periferic venous blood samples of all the subjects involved 
in the study were taken for routine laboratory tests and serum testosteron, 
FSH, LH, PTH, P and Ca levels analysis. The serum samples were collected 
and stored at deep-freezer for serum FGF-23 level analysis. Results: It was 
observed that there was increase in serum P levels and there was decrease 
in PTH levels in patients with hypogonadotropic hypogonadism when com- 
pared with control group, however there was no difference in Ca and FGF-23 
levels. It was determined that there were statistically significant difference 
between FGF-23 with P levels and PTH with Ca levels in correlation analysis. 
Discussion: The previous clinical studies have shown that there were bone 
metabolism disorders, secondary osteoporosis, changes in serum P and PTH 
levels in male patients with hypogonadotropic hypogonadism. In this study, 
we have observed that there is no correlation between all of those changes 
and one of the major regulators serum P, FGF-23. 
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Giris 

Hipogonadizm, testosteron tiretimindeki yetersizlik sonucu or- 
taya cikan klinik bir tablodur. Hipogonadotropik hipogonadizm 
konjenital veya edinsel olarak ortaya cikabilmektedir. Fakat sik- 
likla idiyopatik hipogonadotropik hipogonadizmin (iHH) vakala- 
ri goriilmektedir. Hipogonadizmli hastalarda sadece libido azal- 
masi, kaslarda atrofi, depresyon, fiziksel giigsuzluk gibi bulgu- 
lar ortaya ¢ikmakla kalmayip; bunun yaninda osteoporoz, kro- 
nik metabolik bozukluklar ve kardiyovaskiiler hastalik riskinde 
de artis gozlenmektedir. 

Daha once yapilan calismalarda erkeklerde gonadal yezmezlik 
durumlarinda artmis kemik resorbsiyonu ve artmis serum fosfor 
(P) seviyeleri gézlenmistir [1]. Akut gonadal yetmezlikte genel- 
likle artmis kemik déngUsii mevcut iken, kronik surecli hipogo- 
nadizmde kemik déngiist azalmis ya da normal olabilir [2]. Hay- 
van ¢alismalari da artan P duzeylerinin mineralize kemik doku- 
sundan kaynaklandigini dogrulamaktadir [3]. 

Hipogonadizm varliginda serum P diizeyinde, hem erkeklerde 
hemde kadinlarda artis goézlenmektedir [4]. Serum P duzeyle- 
rindeki bu artis, kemik resorbsiyonuna yada fosforun renal re- 
absorbsiyonundaki artisina sekonder olarak ortaya ¢ikabilmek- 
tedir [5,6]. 

Fibroblast growth faktor (FGF) ailesinin bir Gyesi olan FGF-23 
yeni bir fosfatirik faktorduir. Son calismalarda gésterilmistir ki; 
serum P, diyet P ve 1.25 dihidroksivitamin D dolasimdaki FGF- 
23 seviyelerini regiile etmektedir [7]. idiyopatik hipogonadot- 
ropik hipogonadizm olgularinda FGFR-1 mutasyonlari saptan- 
mis olmasi ve yine ayni grup hastada serum P ve parathormon 
(PTH) degerlerindeki degisiklikler FGF-23 diizeyinin bu hasta- 
ligin patogenezinde yer alabilecegini diisindiirmektedir. FGF- 
23 kan fosfor dizeylerinin major diizenleyicilerinden biridir [8]. 
FGF-23 ayni zamanda vitamin D metabolizmasinin da diizenle- 
yicisidir. Ayrica, osteoblast diferansiyasyonunu ve matriks mi- 
nerilizasyonunu azaltir. 

Tim bu bulgular esliZinde hipogonadotropik hipogonadizmli 
hastalarda olusan kan P diizeyindeki degisikliklere gore, FGF-23 
gibi 6nemli bir P diizenleyici protein tarafindan etkilenmis ola- 
bilecegi diistnilebilir. Biz bu galismada hipogonadotropik hipo- 
gonadizmli erkek hastalarda FGF-23 ile PTH, kalsiyum (Ca) ve 
P duzeylerinde bir baglanti olup olmadigini arastirmay! amac- 
ladik. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Hastalarin Secimi 

Kronolojik olarak 20 yasin Uzerinde olan, hipogonadizmin klinik 
belirti ve bulgulari fizik muayene ile tespit edilen geng¢ erkek has- 
talar calismaya dahil edildi. Bu hastalarda testosteron dizeyle- 
rinin dustklugii ile birlikte luteinize edici hormon (LH) ve follikul 
stimille edici hormon (FSH) dizeylerinin normal veya diistik ol- 
masi, magnetik rezonans g6riintiilemede hipotalamo-hipofizer 
alanin normal olmasi, 6nceden veya halen hipogonadizm ile ilgi- 
li herhangi bir ilag kullanmiyor olmasi kriterleri g6z Gnunde bu- 
lunduruldu. Hasta grubuna yaslari 20-25 arasinda olan 31 |IHH 
hasta, kontrol grubuna ise, hastalarla ayni yas araliginda, sag- 
lik, 20 génulli erkek birey dahil edilmistir. IHH tani kriterleri- 
ni karsilamayan hipogonadizm hastalari ile laboratuar sonucla- 
rinda hipotalamo-hipofizer-testikiiler aksta baska bir patolojiyi 
dustindiiren anormal sonucu olan hastalar, vucut kitle endeksi > 


30 kg/m?, diabetes mellitus, iskemik kalp hastaligi, kronik béb- 
rek yetersizligi gibi kronik organ yetmezligi olan hastalar, adre- 
nal yetmezlik, hipotiroidi, hipoparatiroidi ve hipopituitarizm gibi 
hormonal yetmezlikler, tibbi tedavi gerektiren psikiyatrik hasta- 
lig! bulunanlar, kongnitif fonksiyonlar! bozuk olan hastalar, ha- 
len veya daha once hipogonadizm nedeniyle ilag kullanan has- 
talar calismaya dahil edilmedi. 

Calismaya dahil edilen tim katilimcilardan (hasta ve kontrol 
grubu) ayri ayri arastirmanin amaci ve yapilacak islemler hak- 
kinda ayrintili bilgi verilmek suretiyle, g6nulli olarak katildiklari- 
na dair imzali onam formu alindi. Calisma icin GATA Ankara Tib- 
bi Etik Kurul (Rapor No:1491-378-07 / 13.03.2007) onayi alindi. 


Kan Alimi ve Laboratuar incelemesi 

Calismaya dahil edilmesi planlanan her bireyden 12 saat aclik 
sonrasinda sabah 08:00-09:00 arasinda Testosteron, FSH, LH, 
PTH, P, Ca i¢in venéz kan ve ayrica serum FGF-23 icin 5 mililit- 
re EDTA tupe ven6oz kan 6rnegi alindi. Alinan orneklerden To- 
tal Testosteron, FSH, LH duzeyleri hormon analizériinde (Roc- 
he E-170, Hitachi Corporation, Osaka, JAPAN) kemiliiminesans 
yontemi ile calisildi. Serbest testosteron ise DSL-4900 ACTI- 
VE (Texas USA) kiti ile Radioimmuno assay (RIA) yontemiyle ¢a- 
lisildi. 

Serum FGF-23 duzeyi dlgimi icin, 12 saat a¢lik sonras! ante- 
kubital venden alinan kan ornekleri 5000 rpm de 5 dk santrifiij 
edildikten sonra alinan plazmalar Eppendorf tiiplerine aktarilip, 
derin dondurucuda (New Brunswick Scientific, Model: U410- 
86) - 80 OC biriktirildi. Planlanan sayida 6rnek alinmasinin ta- 
mamlanmasindan sonra, toplanan 6rneklerden ELISA yéntemiy- 
le plazma FGF-23 duzeyleri calisildi. 

FGF-23 ‘tn intakt peptid hemde_ karboksi-terminal 
(C-terminal) fragmaninin 6l¢imi yapildi. FGF-23 C-terminal 6l- 
cum ticari bir ELISA kiti ile (Human FGF-23 kit, C-term Im- 
mutopics, Inc, San Clemente, CA, USA) yapildi. Kitin sensivite- 
si (minimum dcilebilen konsantrasyon = O pg/mL), spesifitesi ( 
intra-assay variation: <% 5, inter- assay variation: <% 7) idi. In- 
tact FGF-23 olclmi de yine ayni ticari kitin (Immutopics, Inc, 
San Clemente, CA, USA’nin Human Intact FGF-23 Elisa kit) kulla- 
nimiyla yapildi. Kitin sensivitesi ( minimum olciilebilen konsant- 
rasyon= 1.0 pg/mL ), spesifitesi ( intra-assay variation: <% 4.4, 
inter- assay variation: <% 6.1) idi. 

FGF-23’Un yar! 6mriintin 30 dakika olmasi nedeniyle hastalar- 
dan FGF-23 icin kan ornegi alinirken bu 6ornegin santifij edil- 
mesi ve - 80 OC’de saklanmas: icin hazirliklar yapildi. Dolayisiy- 
la tim bu stirec 30 dakikadan daha kisa bir zaman zarfinda ger- 
ceklestirildi ve boylece FGF-23 seviyelerinde olusabilecek degi- 
siklikler minimal diizeyde tutulmaya ¢alisildi. 


hem 


istatistik 

Calismada ele alinan parametreler ortalama + standart sapma 
(X+SD) seklinde gésterildi. Verilerin analizi bilgisayarla uyumlu 
bir paket istatistik programi (SPSS v.15) yardimiyla gercekles- 
tirildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda; nonparametrik dagilim 
gésteren sirekli degiskenler igin “Mann Whitney U” testi kulla- 
nilmistir. Degiskenler arasi iliskinin degerlendirilmesinde “Pear- 
son Korelasyon” testi kullanilmistir. istatistiksel olarak p<0.05 
duzeyi anlamli kabul edilmistir. 
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Sonuc¢ 

Calismaya dahil edilen hasta sayisi 31 olup, yaslar! ortalama 
21.8+1.3 yildi. Kontrol olgularin sayisi! 20 olup, ortalama yaslar! 
22.0+1.5 yil idi. Her iki grubun yaslari arasinda anlamli bir fark 
yoktu (p>0.05). Calismaya alinan olgularin tamami geng erkek- 
lerdi. Calisma ve kontrol grubu olgularinin laboratuar degerleri 
Tablo 1’de verilmistir. 


Tablo 1. Calisma ve kontrol grubu olgularinin laboratuar degerleri 


Hasta Grubu Kontrol Grubu — P 


(n:31) (n:20) 
FGF 23 (pg/mL) 24.19+4.62 14.61+1.08 0.145 
FGF 23 CT (RU/mL) 167.69425.34 134.60+19.74 0.518 
Total Testosteron (ng/dL) 1.5840.36 7.48+0.62 <0.001 
Serbest Testosteron (pg/mL) 3.16+0.87 18.82+1.61 <0.001 
FSH (mIU/mL) 4.10+0.56 4.94+2.06 <0.001 
LH (mIU/mL) 3.7341.49 3.81+40.33 <0.001 
PTH (pg/mL) 40.91+4.07 54.87+4.51 0.005 
P (mg/dL) 4.42+0.12 3.90+0.15 0.010 
Ca (mg/dL) 9.32+0.06 9.5320.12 0.172 


FGF-23: Fibroblast Growth Fakt6r-23, FGF-23 CT: Fibroblast Growth Faktor-23 
C Terminal, FSH: Follikiil stimiile edici hormon, LH: Luteinize edici hormon, PTH: 
Parathormon, P: Fosfor, Ca: Kalsiyum 


Hasta grubunda ortalama serum total testosteron, serbest 
testosteron, FSH, ve LH dizeyleri, sirasiyla; 1.58+0.36 ng/dL, 
3.16+0.87 pg/mL, 4.10+0.56 mIU/mL, 3.73+1.49 mlU/mL idi. 
Ayn parametrelerin kontrol grubundaki ortalama duzeyleri ise 
sirasiyla; 7.48+0.62 ng/dL, 18.82+1.61 pg/mL, 4.94+2.06 mlU/ 
mL, 3.81+0.33 mlU/mL idi. Bu parametreler hasta grubunda 
kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde distikt (p<0.01). 
Hasta ve kontrol grubunun PTH dizeyleri, sirastyla; 40.91+4.07 
pg/mL vs. 54.87+4.51 pg/mL olup, her iki grup arasinda PTH di- 
zeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamli farklilik 
bulunmaktadir (p<0.01). 

Hasta grubunda serum P diizeyleri 4.42+0.12 mg/dL, kontrol 
grubunda serum P dizeyleri 3.90+0.15 mg/dL olup, hasta gru- 
bunun P dizeyleri kontrol grubuna gore yksek bulundu (p<0.01). 
Gruplara gére olgularin FGF-23, FGF-23 C-Terminal ve Ca dii- 
zeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunma- 
maktadir (p>0.05). 

Hasta ve kontrol grubunda FGF-23, PTH, P ve Ca degerleri ara- 
sinda herhangi bir baglanti olup olmadigini degerlendirmek i¢in 
Pearson korelasyon analizi uygulandi. 

Calisma ve kontrol grubunun Pearson korelasyon analizi ile in- 
celenmesi sonucunda FGF-23 ile P seviyeleri arasinda istatisti- 
ki olarak anlamli derecede fark saptandi (p=0.049). Ayrica PTH 
ile Ca arasinda seviyeleri arasinda istatistiki olarak anlamli de- 
recede fark saptandi (p=0.002). Diger parametreler arasinda is- 
tatistiki farklilik saptanmadi (p>0.05). 


Tartisma 

Hipogonadotropik hipogonadizm konjenital veya edinsel birgok 
bozukluk sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Olgularin 6nemli 
bir béliiminé olusturan iHH’nin molekiller diizeydeki temelleri- 
ne yénelik galismalar son dénemlerde hiz kazanmistir. Hipotala- 
mohipofizer gonadal aksin en Ust basamagini olusturan gona- 
dotropin relasing hormon (GnRH) sekresyonunun bozulmus me- 


kanizmasi, embriyogenez sirasindaki GnRH no6ronlarinin hipota- 
lamusa gociindeki patolojiyle agiklanmaktadir. Hem insan hem 
hayvan calismalari gostermektedir ki, GnRH néronlari, fetal ha- 
yat sirasinda olfakt6r alandan hipotalamusa gé¢ etmektedir [9]. 
iHH’in bir tari’ olan Kalmann Sendromunda (KS) cok yakin yillar- 
da FGFR-1 mutasyonunun saptanmasi hipogonadizmli hastala- 
rin etyopatogenezi acisindan farkli bir bakis acisi yaratt! ve he- 
men ardindan olayin genetik temelleri nem kazanmaya baslad 
[10]. Hastaligin etyolojisini aydinlatmaya yonelik yapilan aras- 
tirmalarda GnRH ve gonadotropin sentez ya da sekresyonunu 
bozarak, gonadotropin eksikliZine yol agan, GnRH noronlarinin 
migrasyonu ve fonksiyonu, GnRH sentez ve sekresyonu, GnRH’ya 
cevap ve gonadotropin biyosentezi asamalarinda bir dizi gene- 
tik defekt saptanmistir [11]. 

8p11.2-p11.1 tzerinde lokalize olan FGFR-1 de noéronal mig- 
rasyonda 6nemli role sahiptir ki, anosminin eslik ettigi hipogo- 
nadizmli hastalarda mutasyonuna siklikla rastlanmaktadir. 822 
aminoasitten olusan plazma membran reseptorii FGFR-1’deki 
missense mutasyonlar kendini otozomal dominant gecis goste- 
ren KS olarak gosterebilir [11]. 

FGF-23 geninin ablasyonu farelerde bir dizi biyokimyasal ve 
morfolojik degisikliklerle beraber hayat suresinin kisalmasi ile 
sonuclanmistir. Bu degisiklikler arasinda kifoz, hipogonadizm ve 
infertilite, osteopeni, pulmoner amfizem, ciddi vaskiiler ve yu- 
musak doku kalsifikasyonlari ve pek cok dokuda generalize atro- 
fi vardir [12]. FGF-23 geninin onarilip FGF-23 seviyelerinin nor- 
mal diizeye cikmasiyla yapilan gozlemlerde yukarida sayilan de- 
gisikliklerin dizeldigi saptanmistir. Baslica duzelen fonksiyon- 
lar; fertilite ve sagkalim stiresinin artmasi, kalsiyum ve fosfor 
diizeylerinin normale dénmesidir. Hatta P seviyelerinde bir mik- 
tar disme gozlenmistir. Normal D vitamini ve diisiik P diizeyle- 
ri renal tubullerde bulunan NaPi2a ve 1-alfa hidroksilaz seviye- 
lerinin FGF23(-/-) farelere gore daha diisiik seviyelere inmesiy- 
le ilskilidir [13]. 

Serum ve diyet fosfat! arasindaki iliskide tam bir konsensus 
saglanmis degildir. Yapilan bir galismada kontrol grubu olarak 
secilmis saglikli 6 erkek olguda fosfat yiiklemesinin ya da ki- 
sitlamasinin FGF-23 dizeylerini degistirmedigini gostermistir 
[14]. 

29 ve 13 erkek olgunun alindigi iki calismada ise diyet fosfa- 
tindaki azalmanin FGF-23 seviyelerini azalttigi fakat diyet fos- 
fatindaki artisin FGF-23 seviyelerini etkilemedigi gortlmistur 
[15]. 

Hastaligin genetik temelleri incelendiginde GnRH noronlarinin 
fetal hayatta beyin gelisimindeki asamalardan gecerken olfak- 
tor platodan hipotalamusa gé¢ etmeleri sirasinda olusabilecek 
defektler karsimiza ¢ikmaktadir [16]. KAL1 ve FGFR1 basta ol- 
mak iizere GPR54, NELF, TAC3, TACR3, LEP, LEPR, PROK2 ve 
PROKR2 genlerinde defektler saptanmistir. 

Hem FGFR-1’de hem de FGF-8’de mutasyon tespit edilmistir 
[17]. FGFR-1 mutasyonuna bagli KS’nda gecis otozomal domi- 
nanttir ve hipogonadizme yarik damak, dental agenezide eslik 
edebilir. FGFR-1 mutasyonlari daha cok anosminin eslik etme- 
digi hipogonad hastalarda tespit edilmistir. FGFR, dis ve damak 
gelisiminde anahtar rol oynar. FGFR-1 ve FGFR-2, mezenkium 
ve epitelyumda farkli eksprese edilirler. 

Hipogonadizmin neden oldugu hiperfosfatemi ve FGF-23 de- 
gerleri ile ilgili baska bir galismay! da Gupta ve arkadaslar 
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yapmislardir [18]. Bu galismada secilen hastalar ayn! zaman- 
da hipoparatiroidizmli olduklari icgin P seviyelerindeki yikseklik 
daha fazla bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ortalama P dege- 
ri 4.4+0.6 mg/dL, Sherri-Ann M. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alis- 
mada 4.3+0.4 mg/dL, Gupta ve arkadaslarinin yaptigi calisma- 
da ise 5.6+1.1 mg/dL olarak saptanmistir. Yapilan FGF-23 6l- 
cimlerinde hem bizim calismamiz hem de Sherri-Ann M. ve ar- 
kadaslarinin yaptigi calisma ile tezat sonuclar saptanmis olup 
FGF-23 degerlerinde yiikseklik tespit edilmistir. Ancak artmis 
FGF-23 seviyeleri hastalarin ayni zamanda kronik hipoparatiro- 
idizmli olmasi ve P diizeylerinin suprafizyolojik diizeyde olmasi- 
na baglanmalidir. Suprafizyolojik diizeydeki P seviyeleri FGF-23 
tizerinde daha fazla stimulasyon yapryor olabilir. 

Sherri-Ann M. ve arkadaslarinin yaptigi calismada, 25 saglik- 
lt erkek her 4 haftada bir kez 12 hafta boyunca bir GnRH analo- 
gu olan 3,6 mg goserelin subkutan verilmek suretiyle akut bir hi- 
pogonadizm tablosu icine sokulmuslardir. Testosteron seviyeleri 
12 haftanin sonunda 543+160 ng/dUden 20+10 ng/dLa gerile- 
mistir. Bu hasta grubunda da serum fosfat diizeylerinde artma, 
PTH diizeylerinde azalma gozlenmis fakat FGF-23 seviyelerinde 
herhangi bir degisiklik olmamistir [19]. Bu iki benzer calisma- 
daki sonuglar arasindaki fark Gupta ve arkadaslaslarinin yapti- 
81 calismadaki hasta grubunun ayni zamanda kronik hipopara- 
tiroidi hastalari olmasindan kaynaklantyor olabilir. Cinkii kronik 
hipoparatiroidili grupta serum P seviyeleri diZer gruba oranla 
anlamli derecede yksek saptanmistir. Suprafizyolojik diizeyler- 
deki P seviyelerinin FGF-23 seviyesini daha fazla stimtle etmis 
olabilecegi diistniilmelidir. 

Meric C ve arkadaslarinin yaptig! ¢alismada hipogonadizmli er- 
kek hastalarda FGF-23, osteoprotegerin ve D vitamini seviyeleri 
calisilmis; bunlarin endotelial disfonksiyon ve insulin rezistansi 
ile baglantilar! ortaya konulmustur. Bizim galismamizla uyumlu 
olarak FGF-23 seviyelerinde hasta ve kontrol grubunda istatis- 
tiksel olarak anlamli fark saptanmamistir [20]. 

Calismamizda kontrol grubu ile kiyaslandiginda fosfor diizeyle- 
rinin daha yiiksek, bununla ters orantil! olarak da PTH diizeyle- 
rinin dustk oldugunu saptadik. Bu bulgu beklenebilir bir durum- 
dur, gunk daha once yapilmis calismalar, hipogonadizm varli- 
ginda serum P diizeyinin hem erkeklerde hemde kadinlarda art- 
mis oldugunu isaret etmektedir [21,22]. Serum P dizeylerindeki 
bu artisin; kemik rezopsiyonuna bagli, fosforun renal reabsorb- 
siyonundaki artisina sekonder ya da her iki mekanizmanin bera- 
ber olarak ortaya ¢iktigi distinulebilir [3,6]. Tum bu degisimlere 
ragmen FGF-23 (C-Terminal ve intact FGF-23) degerlerinde an- 
lamli degisim saptanmadi. 

Bu calisma gercek hipogonadotropik hipogonadizmli erkek has- 
talarda yapilan oncii ¢alismalardan biridir. Daha 6nce benzer bir 
calisma olarak Sherri-Ann M. ve arkadaslarinin yaptigi calisma 
da 6rnek gosterilebilir [19]. Fakat bu ¢alismada normal olan er- 
kek bireyler, 4 haftada bir kez 12 hafta boyunca bir GnRH ana- 
logu olan 3,6 mg goserelin subkutan verilmek suretiyle akut bir 
gonadal yetmezlik tablosu icine sokulmuslardir. Ardindan yapi- 
lan incelemelerde bizim galismamizla paralellik gésteren bulgu- 
lar saptanmistir. P yliksek, PTH diistik ve FGF-23 seviyeleri de- 
gismemis olarak saptanmistir. 

Fakat bu calisma ile bizim yaptigimiz ¢alisma arasindaki ana 
fark hastalarin hipogonadizm ile gecirdigi suredir. Yani bir grup- 
ta hastalar akut bir gonadal yetmezlik tablosuna sokulup de- 


gerler ani ve hizli bir sekilde degisirken, diZer taraftaki hasta- 
larda daha dogal ve kronik bir stire¢ mevcuttur. Bu uzun suirecte 
hipotalamo-hipofizer aks, P ve PTH dengesi daha farkli bir se- 
yir izleyebilir. Dolayisiyla farkli bir sonug gikmis olmasi sasirti- 
ci olmaz idi. 

FGF-23 olciimlerinde hem intakt hem de c-terminal FGF-23 dl- 
culmesinin sebebi yapilan bazi ¢alismalarda C-terminal fragma- 
ninin biyolojik olarak inaktif saptandigina ait verilerin olmasidir 
[23]. Fakat yapilan olcUmlerde her iki fragmanda da anlamli de- 
gisiklikler saptanmamistir. 

Sonug olarak; Bu calisma, olgu sayisi sinirli olsa da, gergek hi- 
pogonadotropik hipogonadizmli geng¢ erkek hastalarda serum P 
ve PTH dizeylerinin degisikliginde FGF-23’tn roliint’ inceleyen 
oncui galismalardan biri olma ozelliZini tasimaktadir. Bu ¢alis- 
ma gostermistir ki; hipogonadizmde olusan P yiiksekligine do- 
lasimdaki FGF-23 seviyelerindeki degisiklik eslik etmemektedir. 
Bu bulgular esliZinde FGF-23’tin P metabolizmasindaki etkisinin 
sadece kan P diizeyine bagli olmayip, diyet P ve 1.25 dihidroksi 
vitamin D dizeylerinin de etkili oldugu diistinulmelidir. Daha ge- 
nis ve molekiler diizeyde diistiniildUgtinde ise FGF-23’tn sinya- 
lizasyonunu gerceklestirdigi reseptor olan FGFR-1 mutasyonla- 
ri da bu surecte etkili olabilir. Calismamizdaki eksik kaldigini dii- 
sUndugiimiuz baslica husus ise; D vitamini 6lg¢imuniin yapilama- 
mis olmasiydi. Bu 6nemli dlctide mali ve teknik kisitliliklara bagli 
olarak gerceklestirilemedi. Buna ragmen calismamiz bu konuda 
yapilacak daha kapsamli ve prospektif ¢alismalara 6nciilik ede- 
bilecek bir ¢alisma olarak gorilebilir. Tum bu bulgularin isigi al- 
tinda daha genis hasta serilerinde ve genetik incelemelerle be- 
raber yapilacak prospektif ileri dizey calismalara ihtiyag¢ vardir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Kutanoz “leishmaniasis” (KL) kronik yaralar sonucu atrofik sikatrisle 
sonuclanan ve morbiditeye yol acabilen bir protozoon hastaligidir. Bu calis- 
mada Sanliurfa ili-Birecik ilcesi ve cevresinden Birecik Toplum Sagligi Merke- 
zi ve Birecik Devlet Hastanesi’ne basvurarak KL tanisi konulan 178 hastanin 
epidemiyolojik ézelliklerinin degerlendirilmesi amaclanmistir. Gereg ve Yon- 
tem: Calisma poptilasyonunu Ocak 2014-Haziran 2015 tarihleri arasinda kli- 
nik bulgularla siphelenilerek direkt mikroskobi, NNN (Novy-Mc Neal-Nicolle) 
besi yeri veya doku biyopsisi ile KL tanisi kesinlestirilen hastalar olusturmak- 
tadir. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri; hastalarin lezyonlarinin sayisi, ortaya 
ciktigi ay, genisligi, lokalizasyonu ve hastalara uygulanan tedavi tipi retros- 
pektif olarak degerlendirilmistir. Bulgular: Yuiz yetmis sekiz KL olgusunun 42 
(%23,60)’sinin Turkiye, 136 (%76,40)’sinin Suriye uyruklu oldugu gértilmtis- 
tir. Hastalarin ortalama yas! 16,6+9,54 olarak saptanmistir. Hastalarin 101 
(%56,7)'ini kadinlarin, 77 (%43,30)’sini erkeklerin olusturdugu gortilmistiir. 
20 yas altindaki bireylerin sayisinin 139 (%78,10) oldugu tespit edilmistir. 
En fazla KL olgusuna Ocak (n=70, %39,30) ve Subat (n=43, %24,20) aylarin- 
da rastlanmistir. Hastalarin lezyonlarinin en fazla st ekstremitede (n=101, 
%56,70) saptandigi goriilmustiir. Suriye uyruklularda, Turkiye uyruklulara 
gore lezyon caplarinin istatistiksel olarak Mann-Whitney-U testine gére an- 
lamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmisttir (p<0,001). Tiirkiye ve Suriye 
uyruklu hastalar tedavi acisindan Fischer's testine gore degerlendirildigin- 
de, Suriye uyruklu hastalarda 5 degerlikli antimon dis! tedaviye daha faz- 
la ihtiyag duyulmustur (p: 0,010). Tartisma: KL olusturdugu morbidite nede- 
niyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur. 2011 yili sonrasi Suriye’li miiltecilerle 
birlikte bu hastaligin sikliZinin arttigi diisiiniilmektedir. Saglik taramalariyla, 
vektorle miicadele programlarinin yapiImastyla ve halkin bu konuda egitimine 
yOnelik calismalarla hastaligin insidansi azaltilabilir ve epidemiler 6nlenebilir. 


Anahtar Kelimeler 
Kutanéz Leishmaniasis; Endemik; Birecik; Suriye 


Abstract 

Aim: Cutaneous leishmaniasis (CL) is a protozoan disease which results in 
atrophic cicatrix due to chronic wounds and may lead to morbidity. In this 
study, it was aimed to evaluate the epidemiological characteristics of 178 
patients diagnosed as CL in Birecik Community Health Center and Birecik 
State Hospital located in Birecik town belonging to Sanliurfa province. Ma- 
terial and Method: Study population is composed of the patients who were 
definitely diagnosed with cutaneous leishmaniasis by direct microscopic ex- 
amination, NNN medium or tissue biopsy upon being suspected of clinical 
findings between January 2014 and June 2015. Age and sex of the patients, 
number of the lesions, the month when these lesions appeared, the width and 
localization thereof, and the type of treatment applied to the patients were 
evaluated retrospectively. Results: Fourty-two (23.60%) of 178 CL cases were 
Turkish while 136 (76.40%) of them were Syrian. Mean age of the patients 
was 16.6+9.54. One hundred and one (56.7%) of the patients were female 
and 77 (43.30%) of them were male. The age of most of the cases (78.10%) 
were below 20 years old. The most CL cases were encountered in January 
(n=70, 39.30%) and February (n=43, 24.20%). It was observed that lesions 
of the patients were mostly in the upper extremity (n=101, 56.70%). It was 
observed that lesion diameters were significantly higher in Syrians compared 
to the Turkish patients according to the Mann-Whitney-U test (p<0,001). 
When Turkish and Syrian patients were evaluated in terms of Fischer’s test, 
non-pentavalent-antimonial treatment was needed more in Syrian patients 
(p: 0,010). Discussion: Cutaneous leishmaniasis, due to the morbidity it cre- 
ates, is an important public health problem in Turkey as well as neighboring 
countries. It is thought that prevalence of this disease increased with Syrian 
refugees after 2011 in Turkey. Incidence of the disease can be reduced and 
epidemics can be prevented by means of the studies for medical screening, 
performing programs with respect to fighting against vector-borne diseases 
and training the public about this subject. 
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Giris 

Kutan6z “Leishmaniasis” (KL), deri veya mukozalarda kronik ya- 
ralar sonucu atrofik sikatrisle iyilesen, Leishmania cinsinde bu- 
lunan protozoan parazit tirlerinin olusturdugu bir deri hastaligi- 
dir [1]. Hastalik yizyillardir ilkemizde taninmakta olup Urfa Ci- 
bani, Antep Cibani, yil cibani, Halep Cibani, Sark Cibani, giizellik 
yaras! gibi degisik adlarla adlandirilmaktadir [2]. 

Ulkemizde ve 6zellikle Sanliurfa bélgesinde siklikla Leishma- 
nia (L.) tropica’nin, bazen de L. infantum’un neden oldugu ant- 
roponotik KL gdézlenmektedir [3, 4]. Ancak yakin zamanda 
Sanliurfa’da 3 KL olgusunda PCR yontemi ile L. major saptan- 
mistir [5]. Ayrica vektér aracili bir hastalik olan KL igin diinya- 
da ve tilkemizdeki farkli endemik bélgelerde farkli Phlebotomus 
(kum sinegi, yakarca, tatarcik, “sandfly”) tiirlerinin aracilik ettigi 
belirtilmistir. Ornegin Sri Lanka’da P. argentipes, Aydin ili cevre- 
si ve daglarinda P. similis, Sanliurfa’da P. sergenti ve P. papatasi 
vektor olarak tespit edilmistir [6-8]. 

KL tanisi igin endemik bolgelerde yasama veya endemik bdl- 
geye seyahat dyktisti ile uygun klinik bulguya sahip hastalarda 
parazitolojik dogrulamanin yapilmasi gerekmektedir [9, 10]. Bu 
amacla siklikla lezyon kenarindan bistiri ile alinan dermal kazin- 
ti 6rneginden yapilan yayma preparatlar kullanilir ve bu alinan 
preparatlarin Giemsa ile boyanarak 100’ltik immersiyon objekti- 
finde Leishmania amastigotlarinin gosterilmesi ile tani konulur. 
Ayrica tanida; basi smear yéntemi, ince igne aspirati yontemi, 
kiilttir (Novy-Mc Neal-Nicolle (NNN) besi yerine ince igne aspi- 
rat! veya biyopsi materyali ekilir), insizyonel deri biyopsisi ve bi- 
yopsi materyalinde veya deri aspiratlarindan génderilen 6rnek- 
lerle gerceklestirilen PCR yontemi kullanilmaktadir [10,11]. Bazi 
olgularda (lezyonun yeri, suresi ve sayis! Onem tasir) ELISA ya 
da Western blot teknikleriyle gerceklestirilen serolojik tani da 
degerli bir alternatif olabilmektedir [12, 13]. Western blot tekni- 
ginin bu konuda ELISAya gore daha duyarli oldugu belirtilmek- 
tedir [12]. 

KL, 2008 yili Diinya Saglik Orgiiti (DSO) kayitlarina gére 82 il- 
kede goriilmekte ve her yil 1.5 milyon yeni olgu kaydedilmekte- 
dir. Suriye’de 2003 ve 2004 yillarinda toplam 25.000/yil, sade- 
ce Halep sehrinde ise 10 binin dzerinde yeni olgu bildirimi ya- 
pilmistir [1]. Ulkemizde 1950 éncesi Giineydogu Anadolu Bélge- 
si basta olmak dzere yaygin sekilde goriilmekteyken 1950 son- 
ras! sitma savasinda yogun DDT kullanilmasi sonucu kum sine- 
gi sayisinda da azalma gortilmesi sonucu hastalik Glneydogu 
Anadolu Bolgesi’nde sinirli kalmis ve diger bélgelerde de spo- 
radik hale gelmistir. 2011 yilinda baslayan Suriye’deki i¢ savas 
nedeniyle ilkemize gé¢ eden miltecilerde hastaligin siklikla g6- 
rilmesi nedeniyle 6zellikle Gineydogu Anadolu illerimizde has- 
talik Onemli bir boyut kazanmistir [14,15]. KL olgulari tlkemiz- 
de, en sik Sanliurfa’dan olmak Uzere Gaziantep, Adana, Osma- 
niye, Hatay, Diyarbakir, icel, Kahramanmaras ve Aydin illerinden 
bildirilmistir [16-18]. 

Bu calismada, Sanliurfa’nin Birecik ilgesinde ve deri ve zuh- 
revi hastaliklar’ uzmani olmadigi icin Birecik ¢evresinden 
(Gaziantep-Nizip, Sanliurfa-Halfeti, Sanliurfa-Surucg) gelerek 
toplum sagligi merkezi ve Birecik Devlet Hastanesi’nde KL tani- 
si konulan 178 hastanin epidemiyolojik 6zelliklerinin degerlen- 
dirilmesi amacglanmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calisma poptlasyonunu Ocak 2014-Haziran 2015 tarihleri ara- 
sinda siirtintii ya da kultiir ornegi alinarak KL tanis! konulan has- 
talar olusturmaktadir. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri; hastalarin 
lezyonlarinin sayisi, ortaya ¢iktigi ay, genisligi ve lokalizasyonu, 
tedavi tipini igeren epidemiyolojik, klinik ve demografik bilgile- 
ri kaydedilmistir. Bu bilgilere tam olarak ulasilamayan ve teda- 
viden tantya gidilen hastalar calisma disinda birakilmistir. Has- 
taligin tanisi klinik bulgular ve lezyon bélgesinden doku ser6zi- 
tesi alinarak Giemsa ile boyama sonrasi amastigotlarin goriil- 
mesi ile konulmustur. Direkt stiriinti ile amastigot goriileme- 
yen vakalarda NNN besi yerine ekim yapilarak ve deri biyopsi- 
si ile tani kesinlestirilmistir. Arastirma verileri ortalama +stan- 
dart sapma ve yiizde olarak verilmistir. istatistiksel analiz icin 
SPSS Windows 15 (SPSS, Inc., Chicago, ABD) versiyonu kullani- 
larak degerlendirme yapilmistir. 

Calisma icin etik kurul onay! alinmistir (Kayseri Egitim ve Aras- 
tirma Hastanesi), (17.06.2015-42). 


Bulgular 

Yuz yetmis sekiz KL olgusu ¢alismaya dahil edilmistir. Hasta- 
larin tamaminin akut KL (2 yildan kisa siireli lezyona sahip) ol- 
dugu gorulmustiir. Hastalardan 42 (%23,60)’sinin Turkiye, 136 
(%76,40)’sinin Suriye uyruklu oldugu; Suriye uyruklu hastalarin 
tamaminin ise Halep sehir merkezi, Jarabulus ve Ayn El Arab 
(Kobane) bélgelerinden go¢ ettigi saptanmistir. Hastalarin yas- 
larinin 1 ile 54 arasinda degistigi ve ortalama yasin 16,6+9,54 
oldugu saptanmistir. Hastalarin 101 (%56,7)’inin kadin, 77 
(%43,30)’sinin erkek oldugu géruilmustir. Olgularin buytik kismi- 
nin 1-10 (n=90, %50,60) ve 11-20 (n=49, %27,50) yaslari ara- 
sinda oldugu saptanmistir. Olgularin cinsiyet ve yaslara gore 
dagilimi Tablo 1’de gosterilmistir. Olgularin aylara gore dagili- 


Tablo 1. Kutanéz leishmaniasis hastalarinin yas gruplarina ve cinsiyete gére 
dagilimlari 


Yas Gruplari Kadin (%) Erkek (%) Toplam (%) 
1-10 45 (59,2) 45 (40,8) 90 

11-20 29 (50,0) 20 (50,0) 49 

21-30 20 (74,1) 7 (25,9) 27 

31-40 3 (50,0) 3 (50,0) 6 

41-50 4 (80,0) 1 (20,0) 5 

51 ve Uzeri 0 (0,0) 1 (100,0) 1 

Toplam (%) 101 (56,7) 77 (43,3) 178 


mina bakildiginda en fazla olgunun Ocak (n=70, %39,30) ve Su- 
bat (n=43, %24,20) aylarinda basvurdugu gorulmistir. Turki- 
ye ve Suriye uyruklu hastalar basvuru zamanina gore karsilas- 
tirildiginda istatistiksel olarak ki-kare testine gére anlamli fark 
bulunmamistir (p:0,197). Aylara gore olgularin dagilimi grafik 
1'de verilmistir. Hastalar lezyonlarin yerlesim yerine gore deger- 
lendirildiginde en fazla Ust ekstremitede (n=101, %56,70) sap- 
tanmistir. Turkiye uyruklu hastalar ile Suriye uyruklu hastalar 
lezyon lokalizasyonuna gore karsilastirildiginda ki-kare testine 
gore anlamli farklilik bulunmamistir (p:0,148). Olgularin yas ve 
lokalizasyona gore dagilimi Tablo 2’de gosterilmistir. Hastala- 
rin farkli anatomik lokalizasyondaki lezyonlarina 6rnekler Resim 
1-6’da gésterilmistir. Yuz yetmis sekiz hastadaki toplam lezyon 
saylsi 221 olarak saptanmistir. Hastalarin %87,10’unda tek lez- 
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Tablo 2. Kutan6z leishmaniasis hastalarinin yas gruplarina gore lezyon lokali- 
zasyonlarinin dagilimi 


Yas Bas-Boyun Ust Ekstremite Alt ekstremite Toplam 
Gruplar! (%) (%) (%) (%) 

1-10 27 (26,5) 55 (49,9) 8 (26,5) 90 

11-20 13 (30,0) 23 (61,1) 13 (8,9) 49 

21-30 10 (37,0) 15 (55,6) 2 (7,4) 27 

31-40 1 (16,7) 5 (83,3) 0 (0,0) 6 

41-50 1 (20,0) 3 (60,0) 1 (20,0) 5 

50 ve Uzeri _—_1 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 

Toplam (%) 53 (29,8) 101 (56,7) 24 (13,5) 178 (100,0) 


Resim 1-6. Farkli lokalizasyonlarda kutan6z leishmaniasis olgulari 


yon saptanmistir. Altinin Gzerinde lezyona sahip bireyin olmadi- 
81 gorulmustir. Arastirmaya katilanlar uyruklarina gore lezyon 
sayilar! Mann Whitney U testi ile karsilastirildiginda istatistiksel 
olarak anlamli bir fark olmadigi gortilmistiir (p:0,077). Hastala- 
rin lezyon gaplarinin ortalamas! 30,70 mm (Minimum: 12 mm, 
maksimum 51 mm, ss:7,45) olarak hesaplanmistir. Turkiye uy- 
ruklu hastalarin lezyon gaplarinin ortalamas! 21 mm iken Suriye 
uyruklu hastalarin lezyon caplarinin ortalamasinin 34 mm oldu- 
gu; Suriye uyruklu hastalarin lezyon ¢aplarinin Mann-Whitney-U 
testine gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir 
(p<0,001). Hastalarin tamaminda 5 degerlikli antimonun int- 
ralezyonel ya da intramuskuler olarak uygulandigi goriilmistir. 
Tedaviye yanit vermedigi diisiintilen hastalarda itrakonazol, ter- 
binafin, kriyoterapi tedavileri de uygulanmistir. 178 hastadan 
145 (%81,46)’inin intralezyonel ya da sistemik 5 degerlikli anti- 
mon tedavisinden fayda gordugu, 33 (%18,54)’tintin 5 degerlikli 
antimon disi tedaviye ihtiyag duydugu (Turkiye uyruklu 42 has- 
tadan 2’si; Suriye uyruklu 136 hastadan 31’i) goriilmisttir. Su- 
riye uyruklu 1 hasta 5 degerlikli antimon (intralezyonel ve sis- 
temik), itrakonazol, terbinafin ve kriyoterapi tedavilerine yanit 
vermemis ve Ust basamak saglik kurulusuna yonlendirilmistir 
(Resim 1). Turkiye ve Suriye uyruklu hastalar tedavi a¢gisindan 
Fischer’s testine gore degerlendirildiginde Suriye uyruklu hasta- 
larda anlamli olarak 5 degerlikli antimon dis! tedaviye daha faz- 
la ihtiyag duyuldugu gortilmustir (p: 0,010). 


Tartisma 

KL dtinyada 70’den fazla iilkede goriilen bir protozoan hastali- 
gidir. Orta dogu, Orta Asya ve Akdeniz kiyilarinda endemiktir [2, 
10]. Ulkemizde 1990-2010 yillar! arasinda 46.003 yeni vaka bil- 
dirilmistir [19]. 2004 yilinda Sanliurfa’da tedaviye ulasimin gtic- 
lugiintin sebep oldugu distinulen ancak sebebi tam ac¢iklanama- 
yan bir epidemi yasanmistir [9]. Sanliurfa subtropikal iklime sa- 
hiptir. Sanliurfa’da insanlar KL i¢gin vektor olan Phlebotomus ttir- 
leri tarafindan infekte edildigi yaz aylarinda geceleri disarida 
uyumaktadirlar [9]. Bu da KL bulasma riskini artirmaktadir. Gii- 
rel ve ark. [2] ve Yemisen ve ark. [9] akut olgularin tum olgulara 
oranini sirasiyla %90,80 ve %94,20 olarak bildirmislerdir. Calis- 
mamizda ise olgularin tamaminin akut KL oldugu saptanmistir. 
Bunun sebebi olarak da ilerleyen zamanla birlikte tedaviye ulasi- 
min kolaylasmasi ve bélge halkinin hastaligi tanimasi nedeniy- 
le erken basvuru oldugu diisinilmUsttir. Yemisen ve ark.’nin [9] 
yaptigi calismada en sik hastaya 10-19 yas grubunda rastlanir- 
ken, Korkmaz ve ark.’nin [14] yaptigi calismalarda en fazla KL ol- 
gusu O-9 yas arasinda gézlenmistir. Calismamizda Korkmaz ve 
ark.’nin yaptig! arastirmaya benzer sekilde en fazla olguya 1-10 
yas grubunda rastlanmistir (%50,60). Calismamizda en az olgu 
50 yas Usttinde rastlanmis olup bu yas grubunda daha az olgu- 
ya rastlanmasinin sebebi olarak ise tedaviye yonelik basvuru az- 
igi, kazanilmis bagisiklik ya da disarida gecirilen vaktin daha 
az olmasi sebebiyle vektér kum sinegine daha az oranda ma- 
ruziyet distinulmistir. Calismalarda hastaligin endemik oldu- 
gu bolgelerde, cocuk ve kadinlarda daha fazla gézlendigi bildiril- 
mistir [2, 20, 21].Yakin zamanda Girel ve ark.’nin [2] ve Yemisen 
ve ark.’nin [9] yaptigi galismalarda hastaligin kadinlarda daha 
sik oldugu; Korkmaz ve ark.’nin [14] yaptigi calismada ise er- 
keklerde hastaligin daha sik oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alisma- 
mizda ise kadin hasta oran! daha yiiksek bulunmustur (%56,70). 
Kadinlarda daha sik gériilmesinin sebebi hastaneye basvuru ve 
6z bakimin kadinlarda daha fazla 6nemsenmesinin olabilece- 
gi diisunulmistir. Calismalarda hastalarin basvuru yaptigi ay- 
lar dikkate alindiginda Diyarbakir’da yapilan bir ¢alismada olgu 
bildirimi en az sonbahar, en fazla ilkbaharda gériilmustir [22]. 
Hatay’da yapilan benzer bir galismada Mayis ve Haziran ayla- 
rinda, Antalya’da yapilan baska bir ¢alismada ise olgu sayisi en 
fazla Mart ve Mayis aylarinda bildirilmistir [11, 23]. Sanhiurfa’da 
yapilan baska bir calismada ise olgular en fazla Mart ayinda en 
az ise Kasim ayinda bildirilmistir [17]. Korkmaz ve ark.’nin [14] 
yaptigi arastirmada ise en cok olguya Ocak-Subat, en az vakaya 
Temmuz-Agustos aylarinda rastlanmistir. Arastirmamizda ben- 
zer olarak KL olgularina en ¢ok Ocak ve Subat aylarinda rastla- 
nirken; Nisan-Agustos arasinda hig KL saptanmamistir. Toprak 
ve Ozer [21] kum sineklerinin en sik Temmuz-Eylil aylar! arasin- 
da ozellikle geceleri aktif oldugunu belirtmislerdir. Bu dénemde 
Birecik ve cevresinde insanlar, dam gibi ev disinda vektore kar- 
s! korunmasiz alanlarda uyumaktadirlar. Bu dénemde bulasin ol- 
masi ve inkiibasyon dénemleri distinuldugiinde en sik KL olgu- 
larina Ocak-Subat aylarinda rastlanmasinin beklenen bir durum 
oldugu ve literaturle uyumlu oldugu diisinulmustir. Akut KL ol- 
gularinin aylara gore dagilimi grafik 1’de gosterilmistir. Calis- 
malarda lezyonlar en fazla yliz ve Ust ekstremitelerde gézlen- 
mistir [2, 8, 19, 24]. Bizim calismamizda ise bu arastirmalardan 
farkli olarak lezyonlarin yerlesim yerinin en fazla st ekstremite 
(n=101, %56,70) ve bunu takiben sirasiyla bas-boyunda ve alt 
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ekstremitede saptanmistir. 

KL hastalarinin %76,40’U Suriye uyruklu olup tamaminin Halep 
sehir merkezi, Jarabulus ve Ayn El Arab (Kobane) bélgelerinden 
goé¢ ettigi saptanmistir. 2011 yilinda baslayan Suriye i¢ sava- 
sindan sonra Tirkiye’de ozellikle GUneydogu Anadolu bdlgesin- 
de KL olgularinda dramatik bir artis olmustur. Suriye i¢ savasin- 
dan kagarak ilkemize siginan >2.000.000 miltecinin 220.000 
kadar kamp ve cadir kentlerde kalmaktadir. Cadir kentlerde et- 
kili saglik taramalari ve hastalarin diizenli tedavileri yapiImak- 
tadir [14, 15]. Ancak kamp ve ¢adir kent disinda yasayan milte- 
cilerin barindirdigi hastaliklar hakkinda kesin bilgiye ulasilama- 
maktadir. KL hastalari uyruguna gore degerlendirildiginde Su- 
riye uyruklu hastalarda bu hastaligin daha yogun goriildiigii ve 
ayrica lezyon gaplarinin anlamli olarak daha genis oldugu soy- 
lenebilir. Kutan6éz leishmaniasis olgularinin Suriye uyruklularda 
daha sik gériilmesinin nedeni bu hastalarin yakin gegmiste islah 
calismalarinin olmasinin beklenmedigi ve yogun hastalik preve- 
lansina sahip Suriye’de vektore maruz kalip Turkiye’ye gd¢ et- 
mesi olabilir. Bunun diger bir nedeni Suriye uyruklularin kapali 
alan disinda gecirdikleri zamanin fazla olmasi, cibinlik gibi koru- 
yucu yontemlerden uzak olmalari ve dolayisiyla kum sinegi si- 
riklarina daha sik maruz kalmalari olabilir. Suriye uyruklu olgu- 
larda lezyon caplarinin daha genis olmasinin nedeni ise farkli bir 
Leishmania tii ile infekte olarak Tiirkiye’ye gé¢ etmis olmalari 
ya da tedaviye ulasimlarinin ge¢ olmasi olabilir. 


Sonuc¢ 

KL olusturdugu morbidite nedeniyle 6nemli bir halk sagligi soru- 
nudur. Savas ve afet gibi durumlarda vektor kaynakli hastalikla- 
rin tamaminda oldugu gibi KL olgularinda da artis olabilir. Boyle 
olagan dis! durumlarda hastaligin tanisi ve hastalarin tedaviye 
ulasimi gecikebilmektedir. 2011 yili sonrasi Suriye’li multeciler- 
le birlikte bu hastaligin sikliginin arttig! diisiintilmektedir. Vek- 
torle mucadele programlarinin yapilmasiyla, Ulkeye giris yapan- 
larin gerekli saglik taramalariyla, , halkin ise vekt6rden korunma 
yontemlerine yénlendirilmesi (cibinlik kullanma, damda yatma- 
ma aliskanligi gibi) ve bu konuda egitimine yonelik galismalarla, 
hastaligin insidansi azaltilip epidemiler 6nlenebilir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu ¢alismanin amaci cocuklarda obezitenin kas iskelet sistem agrilari, 
yasam kalitesi, depresyon ve fiziksel aktivite diizeyi ile iliskilerini incelemektir. 
Gere¢ ve Yontem: Calismaya ¢ocuk endokrinoloji polikliniklerinde obezite ta- 
nisi alan 40 cocuk ile viicut kitle indeksi normal olan saglikli cocuklardan olus- 
turulan kontrol grubu alindi. Kas iskelet sistemine ait agri varlig1 sorgulandi. 
Her iki gruba alinan cocuklara Cocuklar icin Yagam Kalitesi Olgegi, Cocuklar 
icin Depresyon Olcegi ve Uluslar Arasi Fiziksel Aktivite Anketi-Kisa Form uy- 
gulandi. Bulgular: Obez cocuk ve kontrol gruplari arasinda yas ortalamasi ve 
cinsiyet dagilimi agisindan fark bulunmadi. Obez cocuklarda kas iskelet siste- 
mi agri sikligi kontrol grubuna gore artmis bulundu (p < 0,01). Obez gocuklarin 
yasam kalite dlcegi skorlarindan fiziksel fonksiyon ve psikososyal saglik skor- 
lari anlamli diizeyde dusiiktui (sirasiyla p < 0,001, p < 0,01). Gruplar yasam ka- 
litesi emosyonel skorlari ve depresyon skoru acisindan farkli degildi. Her iki 
grup fiziksel aktivite diizeyi acisindan benzer olmakla birlikte, obez cocuklar- 
da giin icinde oturma siiresi belirgin sekilde uzun bulundu (p <0,001). Tartis- 
ma: Cocuklarda obezite kas iskelet sistemi agri sikliginda artis ve yasam ka- 
litesinde bozulma ile sonuclanmaktadir. Obezite tedavi programlari olusturu- 
lurken cocukta agri varligi dikkate alinmalidir. 


Anahtar Kelimeler 
Agri; Fiziksel Aktivite; Obezite; Yasam Kalitesi 
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Abstract 

Aim: The objective of the present study was to explore associations between 
obesity and musculoskeletal pain, quality of life (QoL), depression and physi- 
cal activity level among children. Material and Method: The study enrolled 
40 children diagnosed with obesity at endocrinology outpatient clinics and a 
control group of healthy children with normal body mass index. Presence of 
musculoskeletal pain was questioned. Children allocated in both groups were 
administered the Quality of Life Scale for Children, the Depression Scale for 
Children and the International Physical Activity Questionnaire-Short Form. 
Results: There was no difference between obese children and control group 
with respect to mean age and sex distribution. Obese children were found to 
have a higher frequency of musculoskeletal pain compared to control group 
(p < 0.01). Scores for physical function and psychosocial health domains of 
the QoL scale were significantly low among obese children (p < 0.001 and 
p < 0.01, respectively). Study groups did not show differences in emotional 
function domain of the QoL scale and depression scale. Although both groups 
were similar with regard to physical activity level, obese children were found 
to spend significantly longer time sitting during the day (p <0.001). Discus- 
sion: In children, obesity is associated with an increased frequency of mus- 
culoskeletal pain as well as impaired QoL. While designing pediatric obesity 
treatment programs, consideration should be given to the presence of pain 
in those children. 
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Giris 

Cocuklarda obezite sikliginin son yillarda giderek arttigi ve buna 
bagli olusan komorbid hastaliklarda da ciddi bir artis oldugu bi- 
linmektedir. Obezite ve iliskili saglik problemlerinin fiziksel ve 
psikososyal iyilik hali izerinde ciddi olumsuz etkilerinin 6ntimiiz- 
deki on yillar boyunca artmasi beklenmektedir [1]. Tiirkiye’de 
ulusal bir cocuk obezite prevalans calismasi olmamakla birlikte 
cesitli illerde yapilan calismalarda % 1,6 ile % 7,8 arasinda de- 
Bisen obezite oranlari bildirilmistir [2,3]. Ulkemizde yapilan ¢a- 
lismalarda sehirde yasamak, televizyon veya bilgisayar basin- 
da uzun sire gecirmek, obez ebeveyn ve yliksek sosyoekonomik 
duizey cocuklarda obezite i¢in risk faktorleri olarak tespit edil- 
mistir [1]. 

Egzersiz programlari obezite ile miicadele stratejilerinin mer- 
kezinde yer almaktadir. Ancak cocuklarda obezitenin ézellikle 
alt ekstremitede belirgin olmak izere muskuloskeletal agrilar 
ile iliskisi gosterilmistir [4]. Mevcut bir kas iskelet sistemi prob- 
lemi egzersizlere uyumun bozulmasi veya zorlayici! egzersizle- 
re bagli olarak kalici bir sakatligin gelismesi ile sonuclanabi- 
lir. Bu nedenle obez cocuklarin agri gelisimi agisindan rutin ola- 
rak takip edilmesi Gnerilmektedir [5]. Cocuklarda viicut kitle in- 
deksi (VKi) ile alt ekstremite eklem hareket agikliklari, kas gicti 
ve fleksibilite arasinda negatif iliski oldugu gdsterilmistir [6]. 
Taylor ve ark. [4] kilolu cocuklarda dizde valgus gériilme sikligi- 
nin yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Ozellikle alt ekstremite ag- 
ris! olan obez cocuklarin yasam kaliteleri ve fonksiyonel kapasi- 
telerinin aris! olmayanlara gore daha kotii oldugu bilinmekte- 
dir [7]. Ote yandan obezite agri birlikteliginin fiziksel fonksiyon- 
lari daha da bozarak kilo artisina yol acgan kisir bir déngii olus- 
turdugu dtisindilmektedir [8]. Cocuklarda VKi ile fiziksel aktivite 
dizeyi arasindaki iliskiye dair literatiirde farkli yonde bulgular 
mevcuttur. Orta-agir diizeydeki fiziksel aktivitenin kizlarda VKi 
ile iliskili bulunmadig1 ,erkeklerde ise VKi ile pozitif yonde iliskili 
oldugu gosterilmistir [9]. 

Obezitenin gocuklarda emosyonel bozukluklarin gelisimi ile ilis- 
kisi de net olarak anlasilamamistir [10]. Toplumlarin obeziteye 
bakisi ve cocuklarda obeziteyi tedavi gerektiren bir durum ola- 
rak algilama konusundaki muhtemel farkliliklar nedeni ile cocuk 
obezitesinin 6zellikle psikososyal ve emosyonel etkileri agisin- 
dan calismalarda farkli sonuglara rastlanmaktadir [11]. 

Bu galismada amacimiz toplumumuzda cocuklarda obezite ile 
kas iskelet agrilari iliskisini ve obezitenin cocuklarin yasam ka- 
litesi, depresyon ve fiziksel aktivite duzeylerine etkisini arastir- 
makti. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Bu calismaya hastanemizin cocuk endokrinoloji polikliniginde 
obezite tanis! konularak fizik tedavi ve rehabilitasyon poliklini- 
gimize obezite rehabilitasyonu amaci ile génderilen 40 ¢ocuk 
alindi. Yasam kalitesini ve fiziksel aktivite diizeyini etkileyebile- 
cek kardiyovaskiller, pulmoner, endokrin, psikiyatrik ve nérolo- 
jik hastaligi olanlar galisma disinda birakildi. Kontrol grubu yas 
ve cinsiyet olarak eslestirilmis 40 saglikli gocuktan olusturuldu. 
Calisma Oncesinde hastanemiz lokal etik kurulunun onay! alin- 
di. Obez ve kontrol gruplarindaki tiim ¢ocuklarin ebeveynlerin- 
den yazili onam alindi. 

Cocuklarin ayakta iken boy uzunluklar! 0,1 cm duyarliligi olan 
stadiometre (Harpenden stadiometer, Holtain Limited, UK ) ci- 


hazi ile ayakkabisiz olarak dl¢ildi. Agirlik dlgimleri hafif giy- 
silerle olacak sekilde 0,1 kg duyarlilig: olan kalibre edilmis 
elektronik tart! (Seca Gmbh&Co Medical Scales and Measu- 
ring Systems, Hamburg, Germany) ile yapildi. Boy ve agirlik l- 
ciim degerleri kullanilarak VKi = viicut agirliZi (kg) / boy2 (m2) 
formitlii ile viicut kitle indeksleri hesaplandi. Obezite tanisi icin 
Tiirk cocuklarina ait (VKi) referans deerleri kullanildi. VKi re- 
ferans persentil degerleri Neyzi ve ark. tarafindan her iki cinsi- 
yet icin yaslara gore belirlenmistir [12]. Bu referans degerlere 
gére VKi 95 persentilin Uzerinde olan cocuklar obez, 10-85 per- 
sentil arasinda olanlar ise normal kilolu olarak kabul edildi [12]. 
Tim cocuklarin gobek hizasindan bel ¢evresi dlgimleri yapildi. 
Obez cocuk ve kontrol gruplarinin ebeveynlerinde obezite varli- 
81 sorgulandi. 

Her iki gruptaki ¢ocuklara son bir yil igerisinde boyun, omuz, el, 
el bilegi, parmak, sirt, bel, kalga, diz, ayak bilegi ve ayak olmak 
lizere kas iskelet sistemini ilgilendiren bir agrilarinin olup olma- 
digi soruldu. 

Obez ve kontrol grubundaki cocuklarin fiziksel aktivite duzeyle- 
rinin belirlenmesinde Uluslar Aras: Fiziksel Aktivite Anketi- kisa 
form (UFAA) kullanildi. Anket son 7 giin icinde yapilan agir ve 
orta dereceli fiziksel aktiviteler ile yiiriime siirelerini esas al- 
maktadir. Yedi giin icinde agir fiziksel aktivite ile gegen daki- 
ka sayisi 8, orta dereceli aktivitede gegen dakika sayisi 4, yii- 
rdyUs dakika sayisi ise 3,3 ile carpilarak MET cinsinden aktivite 
skorlar! hesaplanmaktadir. Agir, orta ve hafif aktivite skorlarinin 
toplami MET cinsinden toplam fiziksel aktivite skorunu vermek- 
tedir. Calismada toplam fiziksel aktivite skorlari ile giin igi otur- 
ma siireleri degerlendirilmeye alindi. 

Cocuklarda obezitenin duygu durum Uuzerine etkisini degerlen- 
dirmek amaci ile Cocuklar icin Depresyon Olgegi (CiDO) kullanil- 
di. CIDO Kovacs tarafindan Beck Depresyon Olcegi esas alina- 
rak gelistirilen, 6-17 yas aras! cocuklara uygulanabilen bir test- 
tir. Yirmiyedi sorudan olusan ol¢ekte belirtinin siddetine gore 
her madde 0, 1 veya 2 puan alir. Alinabilecek en yiiksek puan 
54’tir. Olcegin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik calismasi Oy ve 
ark. [13] tarafindan yapilmistir. 

Her iki gruptaki cocuklara yasam kalitesinin degerlendirilme- 
si amaci ile Cocuklar icin Yasam Kalitesi Olcegi (CIYKO) uygu- 
landi. Bu dl¢ek 2-18 yaslari arasindaki gocuk ve ergenlerin ya- 
sam kalitelerini 6lg¢mek icin gelistirilmistir. Orijinal adi Pediatric 
Quality of Life Inventory (PedsQL) olan él¢egin Turkce gecerli- 
lik ve giivenilirlik galismasi Cakin ve ark. [14] tarafindan yapil- 
mistir. Calismada dlcegin 8-12 ve 13-18 yas formlar! kullanil- 
di. Bu iki form 5 secenekli likert tipi 6lgek seklinde gelistirilmis- 
tir. Sorunun yaniti hi¢bir zaman olarak isaretlenmisse 100, na- 
diren olarak isaretlenmisse 75, bazen olarak isaretlenmisse 50, 
siklikla olarak isaretlenmisse 25, hemen her zaman olarak isa- 
retlenmisse O puan verilir. Skor hesaplanirken cevaplanan tim 
sorularin puanlari toplanip, isaretlenen soru sayisina bolinmek- 
tedir. Olcegin toplam puani disinda, fiziksel saglik toplam puani 
ile emosyonel islevsellik, sosyal islevsellik ve okul islevsellik pu- 
anlarinin birlikte degerlendirilmesinden elde edilen psikososyal 
saglik toplam puani gibi alt 6lg¢ekleri bulunmaktadir [14]. 
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel 
analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for 
Windows 19.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendi- 
rilirken tanimlayici istatistiksel metod olarak normal dagilim 
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gosteren veriler icin ortalama ve standart sapma, normal da- 
gilim gostermeyen veriler icin medyan ve minimum-maksimum 
degerleri kullanildi. Normal dagilim gésteren niceliksel verile- 
rin gruplar arasi karsilastirmalari igin Student T, normal dagi- 
lim gostermeyen niceliksel verilerin gruplar arasi karsilastirma- 
lari icin ise Mann-Whitney U testi kullanildi. VKi, bel cevresi ve 
kilo ile agri arasindaki korelasyon analizleri Spearman Korelas- 
yon Testi ile yapildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlam- 
lilik p<O0.05 diizeyinde degerlendirildi. 


Bulgular 


Obez cocuk ve kontrol gruplari yas ortalamasi ile cinsiyet da- 
gilimi acisindan birbirinden farkli degildi (Tablo 1). Obez gocuk 


Tablo 1. Gruplarin karakteristik 6zellikleri 


Obez (n=40) Kontrol (n=40) —P degeri 
Yas, ort+SS, yil 11,842,6 115225 0,638 
Cinsiyet (kadin), n (%) 21 (52,5) 22 (55) 0,823 
VKi, ort+SS, kg/m2 27,024,4 17,723,0 0,000 ** 
Ebeveynlerde obezite 25 (%62,5) 7 (%17,5) 0,000 ** 
Muskuloskeletal agri 29 (%72,5) 16 (%40) 0,003 * 
Bel cevresi, cm 86,2+8,8 64,3+12,8 0,000 ** 


* p<0,01, ** p<0,001, Ort: ortalama, SS: standart sapma, VKi: vucut kitle indeksi. 


grubunun VKi ve bel cevresi élciimii ortalamalari kontrol gru- 
buna gore ileri dizeyde anlamli olacak sekilde yiksekti (Tum 
p'ler < 0,001). Obez cocuk grubunda 29 (%72,5), kontrol gru- 
bunda ise 16 (%40) gocukta muskuloskeletal agri oldugu g6- 
rdldu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli diizeyde idi (p < 
0,01). Obez grupta ebeveynlerde obezite anamnezi 25 (%62,5) 
cocukta mevcut iken , kontrol grubunda sadece 7 (%17,5) ¢o- 
cukta rastlandi (p < 0,001) (Tablo 1). 

Obez cocuklarda saptanan muskuloskeletal agrilarin lokalizas- 
yonlarina g6ére dagilimlari sekil 1’de gortilmektedir. Obez gocuk- 


Agri lokalizasyonu 
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Sekil 1. Obez cocuklarda muskuloskeletal agri dagilimi 


larda en sik rastlanan muskuloskeletal agrinin 12 (%30) ¢ocuk- 
ta saptanan diz agrisi oldugu gortildi. Cocuklarin 19’unda (% 
47,5) alt ekstremitede en az bir lokalizasyonda agri mevcuttu. 
Boyun, sirt ve bel agrili cocuklar birlikte degerlendirildiginde 13 
(%32,5) Gocugun en az bir bélgede omurga kaynakli agrisi oldu- 
gu gozlendi. 

Yasam kalitesi skorlari deZerlendirildiginde CIYKO toplam sko- 
runun obez grupta (78,9+8,9) kontrol grubuna (89,3+7,2) gore 


ileri diizeyde anlamli diisiik oldugu gériildii (p < 0,001). Olcegin 
alt skorlarindan fiziksel saglik ve psikososyal skorlar ileri di- 
zeyde anlamli olacak sekilde obez ¢ocuk grubunda diistik bulun- 
du (sirasi ile p < 0,001, p = 0,001). Emosyonel skor ortalama- 
larinin ise gruplar arasinda anlamli diizeyde farkli olmadigi g6- 
riildu (Tablo 2). 


Tablo 2. Yasam kalite skorlarinin gruplar arasi karsilastirmasi 


Obez (n=40) Kontrol (n=40) PP degeri 
CiYKO toplam 78,9+8,9 89,3+7,2 0,000 ** 
Fiziksel saglik 78,9#11,7 91,2+10,1 0,000 * * 
Psikososyal skor 79,1+9,0 87,2+10,6 0,001 ** 
Emosyonel skor 77,4411,6 82,1+12,7 0,123 


*p<0,01; ** p<0,001; CiYKO: cocuklar icin yasam kalitesi olcegi 


Obez ve kontrol gruplari arasinda fiziksel aktivite diizeyleri aci- 
sindan anlamli diizeyde bir fark olmadigi goriildi (Tablo 3). 
Oturma siiresi ise obez grupta (medyan 545, min-max:1 80-840) 
kontrol grubuna (medyan 390, min-max:180-720) gore ileri dii- 
zeyde anlamli sekilde yUksek bulundu (p < 0,001). Gruplarin dep- 
resyon 6lcegi skorlar! arasinda ise anlamli bir fark saptanma- 
di (Tablo 3). 


Tablo 3. Fiziksel aktivite, oturma siiresi ve depresyon skorlari 


Obez (n=40) Kontrol (n=40) P degeri 
Fiziksel aktivite (MET) 693 (66-8133)? 664 (160-6746)? 0,882 
Oturma siiresi (dk) 545 (180-840)? 390 (180-720)? 0,000* 
Depresyon délcegi skoru 6 (1-20)? 5 (1-15)a 0,120 


* p<0,001, # Medyan(minimum-maksimum), dk: dakika, MET: metabolic equivalent of task 


VKi, bel cevresi ve kilo ile aBri arasindaki iliskiyi incelemek ama- 
cl ile 80 cocuk Uzerinde yapilan korelasyon analizi sonuclari tab- 
lo 4’te gériilmektedir. Agri varliginin bel cevresi, kilo ve VKi ile 
anlamli diizeyde pozitif yonde iliskili oldugu gozlenmektedir 
(Tim p’ler < 0,01). 


Tablo 4. VKi, kilo ve bel cevresi ile agri iliskisi 


Agri Spearman Rho P degeri 
Vki, kg/cm2 0,399 0,001 * 
Kilo 0,407 0,001 * 
Bel cevresi, cm 0,377 0,001 ** 


* p<0,01; VKi: viicut kitle indeksi 


Tartisma 

Bulgularimiza gore normal kilolu cocuklarla karsilastirildiginda 
obez cocuklarda alt ekstremitede belirgin olmak Utzere kas is- 
kelet sistemi kaynakli agrilara daha yuksek oranda rastlanmak- 
tadir. Ayrica calismamizda agri varligi ile VKi arasinda belirgin 
bir iliski oldugu saptanmistir. Yapilan sistematik review sonuc¢- 
lari da asiri kilolu ve obez cocuklarda normal kilolu ¢cocuklar- 
la kiyaslandiginda kas iskelet sistemi problemlerine rastlanma 
oraninin daha yliksek oldugunu géstermektedir [8]. Tabaku ve 
ark.’nin [7] galismasinda obez cocuklarda muskuloskeletal agri 
siklig1 % 40 olup, en sik (% 73) alt ekstremite agrilar! saptan- 
mistir. Hainsworth ve ark’ da [5] en sik alt ekstremitede olmak 
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uizere obez cocuklarda agri gorulme sikligini % 73 olarak bildir- 
mislerdir. Bu oran bizim sonuclarimizla benzer duzeydedir. Tay- 
lor ve ark.’ da [4] en sik diz agrisi olmak Uzere (%21,4) obez ¢o- 
cuklarda kas iskelet sistemi problemlerinin normal kilolu Gocuk- 
lara gore daha sik oldugunu bildirmektedirler. Bizim ¢alisma- 
mizda da en sik agri saptanan eklem diz olup, diz agrisi orani- 
miz bu ¢alisma ile karsilastirilabilir dizeydedir. 

Tsiros ve ark. [15] tarafindan yapilan literatir incelemesinde 
konu ile ilgili galismalarin hemen hepsinde cocuklarda obezite- 
nin yasam kalitesinin fiziksel fonksiyonlar komponentinde bo- 
zulmaya yol actigi gozlenmistir. Bizim ¢alismamizda da obez 
cocuklarda yasam kalitesinin fiziksel fonksiyon ve psikososyal 
saglik skorlar! diisik bulunmustur. Tabaku ve ark. [7] PedsQL fi- 
ziksel fonksiyon ve psikososyal saglik skorlari ile VKi arasinda 
negatif y6nde iliski oldugunu gostermislerdir. Van Grieken ve 
ark. [16] ise obez cocuklarda yasam kalitesi fiziksel fonksiyon 
skorlarini obez olmayan cocuklara gére diistik bulmakla birlikte, 
psikososyal skorlar arasinda fark bulamamislardir. 
Calismamizda obez cocuklarin yasam kalitesi emosyonel skor- 
larinda azalma gézlenmemistir. Hamiel ve ark.’ da [17] obez ¢o- 
cuklarda emosyonel yasam kalitesi skorlarinin normal kilolular- 
dan farkli olmadigini gostermislerdir. Williams ve ark. [18] ya- 
sam kalite anketinin ebeveyn ve cocuk formlarini birlikte kul- 
landiklari ¢alismalarinda obez ¢ocuklarda emosyonel fonksiyon 
skorlarinda azalma saptamamislardir. Obez cocuklarda yasam 
kalitesi emosyonel skorlarinin diisuk oldugunu bildiren yazarlar 
da vardir. Ancak De Beer ve ark.’nin [19] bu ¢alismasina yalniz- 
ca adolesan dénemdeki cocuklarin alinmis olmasi dikkat ¢ek- 
mektedir. Sato ve ark.’a [20] gore obezitenin cocuklarda yasam 
kalitesinin psikososyal komponentlerine etkisi fiziksel goruinti- 
mun daha onemli hale geldigi adolesan déneme dogru basla- 
maktadir. 

Calismamizda yasam kalitesinin emosyonel skorlarina para- 
lel olacak sekilde depresyon skorlar! da obez ve normal kilolu 
cocuklarda benzer bulunmustur. Bazargan-Hejazi ve ark. [10] 
12-17 yas arasindaki ¢ocuklarda kilo ile depresyon semptom- 
lari arasinda iliski saptayamamislardir. Zakeri ve ark.’ da [11] 
cocuklarda VKi ile psikiyatrik problemler arasinda iliski olma- 
digini bildirmislerdir. Obezitenin adolesan ¢agda bazi depres- 
yon semptomlarina yol agmakla birlikte major depresyon ile ilis- 
kisinin olmadigi gosterilmistir. Ayni calismada obez ¢ocuklarda 
depresyon semptomlar! daha sik saptanmis olmakla birlikte bu 
¢alisma adolesan dénemdeki kiz gocuklar Uzerinde yapilmistir 
[21]. Obez kiz gocuklarda emosyonel problemlere cok daha sik 
rastlandigi bilinmektedir [11]. 

Calismamizda obez ve normal kilolu cocuklarin fiziksel aktivi- 
te diizeyleri benzer bulunmustur. Wilson ve ark. [22] VKi ile fizik- 
sel aktivite limitasyonu arasinda iliski olmadigini gostermisler- 
dir. Ayni calismada artmis kilonun sadece a@ir fiziksel aktivite- 
lerde limitasyonla iliskili olabilecegi ifade edilmistir [22]. Lim ve 
ark. [23] yasam kalitesi fiziksel fonksiyon skorlari dUstik olmasi- 
na ragmen agrili obez cocuklarin bile giinliik agir fiziksel aktivite 
sureleri agisindan digerlerinden farkli olmadigini bildirmislerdir. 
Calismamizda fiziksel aktivite diizeyleri benzer olmakla birlik- 
te obez cocuklarin gunlik oturma sireleri belirgin sekilde uzun- 
dur. Mitchell ve ark.’a [24] gore giinlik yapilan orta-agir fiziksel 
aktivite sresinden bagimsiz olarak gin icinde sedanter geciri- 
len sire arttikca VKi artmaktadir. Cocuklarda fiziksel aktivite ile 


obezite iliskisi kompleks bir yapiya sahiptir. Romero ve ark.’a [9] 
gore orta-a®ir diizeyde fiziksel aktivite kizlarda VK/ ile iliskili bu- 
lunmadigi gibi ilging olarak erkeklerde VKi ile pozitif yonde ilis- 
kili bulunmustur. 

Sonuglarimiz normal kilolu cocuklar ile karsilastirildiginda obez 
cocuklarin ebeveynlerinde obezitenin ¢cok daha yaygin oldugu- 
nu gostermistir. Bu bulgu daha onceki calismalarin sonuglart ile 
uyumludur [25]. Lake ve ark.’nin [25] galismasinda ézellikle iki 
ebeveyni de kilolu olan cocuklarda riskin yiksek oldugu bildiril- 
mistir. 

Sonug olarak obezite ile lokomotor sistem a@grilart iliskisini far- 
kinda olmak saglikli bir toplum gelisimi agisindan 6nemlidir. Co- 
cuklarin eriskin déneme saglikli bir kas iskelet sistemine sahip 
olarak ulasabilmeleri igin ebeveyn, 68retmen ve saglik calisan- 
larinin yuksek kilolu gocuklarda agri gelisimi acgisindan dikkatli 
olmasi gerekmektedir. Obezite rehabilitasyonu amaci ile egzer- 
siz programlari olusturulurken 6zellikle agrili cocuklarda eklem 
koruyucu stratejilerin g6z 6niine alinmasi 6nemlidir. Aksi taktir- 
de cocuklarin limitasyonlarini dikkate almadan verilen egzersiz 
programlari hem basarisiz olacak, hem de varolan muskuloske- 
letal problemlerin artmasina yol agacaktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amag: Calismada multip! skleroz (MS) hastalarinda cok sik gértilen Urolojik 
problemlerin tibbi degerlendirme ve tedavi hizmeti alma durumunu belirle- 
mek amaclandi. Gerec ve Yéntem: Bu calismaya 50 MS hastasi dahil edil- 
di. Hastalarin alt triner sistem semptomlari (AUSS) icin uygun ve yeterli tib- 
bi yardim alma durumlari arastirmacilar tarafindan hazirlanan anketle de- 
erlendirildi. Bulgular: Calismada hastalarin % 80’ ninde (n=40) AUSS vardi. 
idrarla ilgili yakinmasina bakilmaksizin hastalarin %76’ si (n=38) Urolojik ya- 
kinmalarinin kendilerini takip eden doktorlar tarafindan hi¢ sorgulanmadigi- 
ni belirttiler. Alt Uriner sistem sikayeti olan hastalarin sadece %/7,5’ i (n=3) 
tedavi aliyordu. Tartisma: Calismamizin sonucu hastalarin Urolojik problem- 


lerinin uygun ve yeterli sekilde sorgulanip degerlendirilmedigini diistindtirdii. 


Anahtar Kelimeler 


Multip! Skleroz; Alt Uriner Sistem Semptomlar! 


Abstract 

Aim: The aim of the study was to determine the medical assesment and 
treatment services for frequently seen urological problems in multiple scle- 
rosis patients. Material and Method: In this study, 50 MS patients were en- 
rolled. Patients were evaluated about appropriate and adequate medical care 
for low urinary tract symptoms (LUTS) by questionnaire that was prepared by 
researchers. Results: Eighty percent of patients (n = 40) had LUTS in study. 
There were 76% of patients (n = 38) declared that they had never been ques- 
tioned by doctors even had no complaints about LUTS. Only 7.5% (n = 3) of 
MS patients with LUTS were under treatment. Discussion: Our study showed 
that MS patients with urological problems were not questioned and evalu- 


ated appropriately and adequately. 
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Giris 

Multipl skleroz (MS); santral sinir sistemini etkileyen kronik, inf- 
lamatuar, demyelinizan bir hastaliktir [1]. Hastalik genelde 20- 
40 yas arasinda ortaya cikar ve kadinlarda daha sik izlenir [2]. 
MS, erken evrede siklikla relapsing ve remitting bir seyirdedir 
yani semptomatik ataklari kismen veya tamamen duzelme izler. 
Hastaligin baslamasindan 10 yil sonra hastalarin % 50’ si se- 
konder progresif faza gecmis olur, disabilitinin alevlenmelerle 
veya alevlenme olmadan basamakli progresyonudur [3]. 

MS hastalarinin yaklasik % 75’ i norojenik alt Griner sistem dis- 
fonksiyonuna bagli olarak alt Uriner sistem semptomlarindan 
(AUSS) muzdariptirler [4]. MS hastalarinda yapilan trodinamik 
calismalar AUSS’ lerin detrusor hiperaktivitesi, detrusor sfink- 
ter dissinerjisi ve detrusor hipokontraktilitesine bagli oldugunu 
géstermistir [5]. AUSS olan MS hastalarinda detrusor hiperak- 
tivitesi % 72, detrusor sfinkter dissinerjisi % 25, detrusor hipo- 
kontraktilitesi % 20 oraninda izlenir. Ancak hastalarin cogunda 
bu urolojik durumlar birlikte bulunur. Ornegin detrusor hiperak- 
tivitesi olanlarin % 43’ Unde detrusor sfinkter dissinerjisi vardir 
[6]. Detrusor hiperaktivitesi veya mesane depolama semptom- 
lari urgency, sik idrara cikma, nokturi ve inkontinansdir. iseme 
semptomlar! ise disk akim, kesikli iseme, idrara baslarken bek- 
leme ve tam bosaltamama hissidir [7]. MS hastalarinda AUSS’ 
ler cok can sikici! ve giinlik yasam aktivitelerini olumsuz olarak 
etkilese de hastalara her zaman Urolojik degerlendirilme yapil- 
maz ve tedavi uygulanmaz [8]. 

Biz de calismamizda poliklinigimize basvuran MS hastalarinda 
alt Urolojik sistem yakinmasi olup olmadigini ve yakinmalari- 
nin karakterini sorguladik. Calismamizin asil amaci ise; hastala- 
ra MS’ e bagli gelisen urolojik problemler agisindan yeterli tibbi 
degerlendirme yapilip yapilmadigini 6grenmekti. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Bu calisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Faktiltesi 
No6roloji polikliniginde, 2015 Subat-Mart-Nisan aylarinda yapil- 
di. Calismaya Noroloji poliklinigine basvuran ve McDonald kri- 
terlerine gore kesin MS tanisi konmus olan 50 hasta alindi. Tim 
hastalarin yas, cinsiyet, ek hastalik gibi demografik ozellikleri ve 
MS hastaliginin suresi, tipi, EDSS skorlari, MS icin kullandigi te- 
daviler kaydedildi. Hastalarin onamlari alindiktan sonra AUSS’ 
i sorgulayan anket formu dolduruldu. Anket formunda ilk ola- 
rak AUSS olup olmadigi, varsa suiresi, yakinmasinin 6zellikleri ve 
simdi ve daha once kullandigi tedaviler sorgulandi. Daha sonra 
hastalarin alt triner sistem yakinmalarinin takip eden doktorlar! 
tarafindan sorgulanip sorgulanmadigi, kendisinin bu sikayetle- 
ri doktora iletip iletmediZi, iletmedi ise neden iletmedigi, AUSS’ 
ler igin Uroloji doktoruna gitti mi ve sikayetlerinin tedavi edile- 
meyecegini sdyleyen doktor oldu mu seklinde sorgulandi. Calis- 
ma icin yerel etik kuruldan izin alindi. 

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 18.0 kullanildi. Verilerin or- 
talama, ortanca ve frekanslari alindi. Degiskenlerin birbiri ile 
olan iliskilerinin degerlendirilmesinde Kendall Tau-b korelasyon 
analizi kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Calismaya 39,6+10,5 [22-64] yas ortalamas! olan toplam 50 MS 
hastas! katildi. Hastalarin %66’ si (n=33) kadin, %34’ U (n=17) 
erkekti. Hastalarin % 42’ sinde (n=21) hastalik siiresi 5 yil Uze- 


rindeydi, MS tipi %86’ sinda (n=43) RRMS’ di, %68’ i (n=34) 
immunmodulator tedavi kullanmaktaydi, ortalama EDSS dege- 
ri 2,5+2,15 idi. (Tablo 1). 


Tablo 1. MS hastalarinin klinik 6zellikleri 


Hasta sayisi (n) % 
Hastalik suresi 
0-6 ay 3 6,0 
6 ay-1 yil 4 8,0 
1-2 yil 5 10,0 
2-3 yil 8 16,0 
3-5 yil 9 18,0 
5 yil ve tizeri 21 42,0 
MS tipi 
Relapsing-Remitting MS 43 86,0 
Primer progresif MS 1 2,0 
Sekonder progresif MS 6 12,0 
ilaglar 
ilag kullanmayan 12 24,0 
immiinmodiilator 34 68,0 
immiinsupresif 2 4,0 
Fingolimod 1 2,0 
Mitoksantron 1 2,0 
Muayene sikligi 
Her ay 10 20,0 
3 ay aralikla 24 42,0 
6 ay aralikla 13 26,0 
Her yil 6 12,0 
Ek hastalik 
HT 1 2,0 
DM 2 4,0 


Hastalarimizin % 80’ ninde (n=40) AUSS vardi. AUSS’ i olan has- 
ta grubunda semptomlar; % 95’ inde (n=38) nokturi, %77,5’ inde 
(n=31) urgency , %62,5’ inde (n=25) diriner inkontinans, % 52,5’ 
nde (n=21) idrari tam bosaltamama hissi, %50’ sinde (n=20) id- 
rar sonunda damlama, % 25’ inde (n=10) idrar tazyikinde azal- 
maydi (Tablo 2). 

Hastalara drolojik yakinmalarinin takip eden doktorlar tarafin- 
dan sorgulanip sorgulanmadigini sorduk. AUSS’ i olsun veya ol- 
masin tim hastalarin %76’ si (n=38) drolojik yakinmalarinin 
kendilerini takip eden doktorlar tarafindan hi¢ sorgulanmadigi- 
ni belirttiler. %6’ si (n=3) 1 defa, %10’ u (n=5) 2 defa, %8’ i (n=4) 
3 defa bu konuda yakinma olup olmadiginin soruldugunu belirt- 
ti. %12’ si (n=6) ndroloji, %6’ si (n=3) Uroloji, %6’ si (n=3) ndro- 
loji, fizik tedavi uzmanlari ve aile hekimi tarafindan yakinmalari 
olup olmadigi agisindan sorgulandiklarini belirttiler. 

AUSS’ i olan hasta grubunda % 77,5 (n=31) yakinmalarini he- 
kime hi¢ beyan etmemisti. Bu hastalarin %42,5’ i (n=17) utan- 
digi icin, %25’ i (n=10) yakinmalar! ¢ok rahatsiz etmediginden, 
%10’ u (n=4) 6nemsemediginden dolay! yakinmalarini beyan et- 
memisti. AUSS’i olanlarin sadece %25’ i (n=10) tirolojiye mua- 
yene olmustu. 

AUSS’| olan hastalarin %15’ ine (n=6) doktorlar tarafindan 
AUSS’ lerinin MS hastaligi icin normal bir durum oldugu ve si- 
kayetlerinin devam edece@gi seklinde bilgi verilmis. Bu hastala- 
ra herhangi bir tetkik, konsiiltasyon ve tedavi onerisi olmamis. 
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Tablo 2. AUSS’ ye sahip olan hasta grubunda semptom siiresi ve tiplerinin da- 
silimi 


Hasta sayisi (n) % 
idrarla ilgili yakinma siiresi 
0-6 ay 6 15,0 
6 ay-1 yil 8 20,0 
1-5 yil 18 45,0 
5 yil ve tistii 8 20,0 
Noktiri 38 95,0 
Urgency 31 77,5 
Urgency sikligi 
2-5 kez/giin 22 55,0 
6-10 kez/giin 6 15,0 
11-20 kez/giin 3 7,5 
Uriner inkontinans 25 62,5 
Uriner inkontinans tipi 
oksiirlince 5 125 
aciliyet hissiyle 15. 57,5 
her ikisi de 5 12,5 
idrari tam bosaltamama hissi 21 52,5 
iseme sonrasi damlama 20 50,0 
idrarin tazyikinde azalma 10 25,0 


Bu bilgilendirmeyi yapan hekimlerin 5‘i néroloji uzmantyken, 1’i 
aile hekimiydi. 

AUSS’ye sahip hasta grubundan sadece %7,5 (n=3) AUSS icin 
ilag kullanmaktaydi (hepsi antikolinerjik kullaniyordu), %15’ i 
(n=6) daha once ilag kullanmisti. 


Tartisma 

Klinigimizin MS poliklinigi yeni gelismektedir ve hastalarin Uri- 
ner yakinmalari icin Uroloji klinigi ile multidisipliner bir isbirli- 
gi baslatmistir. Bu yeni multidisipliner ¢alismaya baslamadan 
once hekimlerin MS hastalarinin Urolojik yakinmalarina karsi 
farkindaligini ve yaklasimini 68renmek istedik. Bu amagla po- 
liklinigimize basvuran MS hastalarinin AUSS’ leri sorgulandi ve 
% 80’ inde (n=40) AUSS oldugu saptandi. Ancak tiim hastalarin 
%76’ sinin (n=38) AUSS’ leri takip eden hekimler tarafindan bu- 
giine kadar asla sorgulanmamisti. Ortaya ¢ikan sonuclar hasta- 
larin Grolojik yakinmalarinin, nérolojik yakinmalar gibi rutin de- 
gerlendirilmedigini gosteriyordu. MS’de mesane disfonksiyonu- 
na bagli gelisen AUSS'lerin varligi cok iyi bilinen, yerlesmis bir 
bilgidir ancak bu semptomlar rutin olarak veya detayli sekilde 
degerlendirilmemektedir. Cok etkili tedavi secenekleri olmasina 
ragmen hastalar siklikla tan! almadan ve tedavi edilmeden ha- 
yatlarina devam etmektedir [9-12]. 

MS hastalarinin Uriner semptomlarinin ve bu semptomlara yak- 
lasimin degerlendirildigi 9702 MS hastasinin katildigi ¢alisma- 
da; hastalarin % 65’ inde drolojik semptom vardi, semptomu 
olan hastalarin sadece % 43,3’ Unt Uroloji doktoru degerlen- 
dirmisti ve % 51’ i antikolinerjik tedavi kullanmaktaydi. Yeni te- 
davileri % 10’ undan azi kullaniyordu, %36,8’ i katater kullani- 
yordu [8]. Turkiye’ de yapilan cok merkezli, asiri aktif mesane 
semptomu olan 309 MS hastasinin degerlendirildigi calisma- 
da antikolinerjik ilaglari hastalarin sadece %27,5’i aliyordu, ara- 
likli kateterizasyonu %8,1’ i kullanmaktaydi [11]. 1047 MS has- 
tasinin degerlendirildigi calismada AUSS’ ler %92 gibi yiiksek 
oranda olmasina ragmen katilimcilarin % 30’ unun Uriner semp- 


tomlari hekimleri tarafindan asla tedavi edilmemisti. Aslinda bu 
hastalarin % 65’ inde semptomlar siddetli degildi ancak has- 
talar semptomlarinin hekimleri tarafindan uygun degerlendiril- 
memesinden rahatsizdilar ve tedavi icin basvurulari da yeter- 
sizdi. Cunkii ya hekimleri semptomlarini sorgulamamisti ya da 
kendileri hekimlerinin bu konuda yardimci olamayacagina ina- 
niyorlardi [10]. Aslinda MS hastalarinin driner semptomlarinin 
ne siklikta degerlendirildigi ve rutin degerlendirilmelerde hangi 
oranda tedavi edildigi bilinmemektedir. Saglik hizmeti sunanlar 
muhtemelen hastaligin nérodejeneratif semptomlarina odak- 
landiklarindan AUSS'’ ler gézden kacabilir, stirec yeterli ve uygun 
sekilde yonetilemiyebilir [10]. 

International continance society (ICS) ve European Associati- 
on of Urology (EAU) genel populasyonda nérojenik AUSS'ler icin 
kilavuz olusturmus ancak MS hastalarindaki AUSS’ ler icin spe- 
sifik kilavuzlart yoktur [13]. Bununla beraber ingiltere, Fransa, 
italya gibi bazi Avrupa ilkelerinde sadece MS hastalarinin tiro- 
lojik yakinmalari icin kilavuzlar olusturulmustur [4,14,15]. Bu ki- 
lavuzlar arasinda fark vardir 6rnegin ingiltere’de sadece AUSS’i 
olan MS hastalarina Urolojik degerlendirme 6nerilirken, Fransa 
ve italya’da tim MS hastalarina minimal tirolojik deZerlendirme 
énerilir. Calismamizin sonucunda hastalarin cogunda AUSS icin 
degerlendirme yapilmamis olmasi Tiirkiye’ de de; MS hastalari- 
nin AUSS’ leri icin hekimlere yén verecek bir kilavuz gereksinimi 
oldugunu diistindiirmisttr. 

AUSS’i olan genel popiillasyonlarda yapilan calismalar hastala- 
rin genellikle sikayetlerini hekimlere soylemedigi izlendi, bunun 
sebepleri ise utanma, cerrahi korkusu, yaslanmanin normal bir 
sonucu oldugunun diistiniilmesi ve tedavi olamayacagina ina- 
nilmastydi [16,17]. Bizim hasta grubumuzdaki AUSS’ i olanla- 
rin % 77,5’ i (n=31) sikayetlerini doktora bildirmemisti. Bu has- 
talarin % 42,5’ i (n=17) utandigi icin, % 25’ i ( n=10) cok rahat- 
siz etmedigi icin, %10’ u (n=4) 6nemsemedi8i i¢in rahatsizligi- 
ni beyan etmemisti. 

1047 MS hastasinin katildigi calismada en sik izlenen AUSS' ler; 
% 64,9 idrar sonunda damlama, %61,7 urgency ve % 60,7 idra- 
ri tam bosaltamama hissiydi [10]. Turkiye’ de asir! aktif mesa- 
ne semptomlar! olan MS hastalarinin degerlendirildigi calisma- 
da hastalarin % 62’ sinde urgency, %50,4’ Unde sik idrara git- 
me, %44,7’ sinde urge inkontinans vardi [11]. Bizim AUSS’i olan 
hastalarimizda ise; % 95 nokturi, %77,5 urgency, % 52,5 idra- 
ri tam bosaltamama hissi vardi. Calismamizdaki hasta sayisin| 
diger calismalarla kiyasladigimizda ¢ok kisith oldugu igin bizim 
oranlarimiz MS poptlasyonunu yansitamaz. Ancak bizim amaci- 
miz da Uriner semptomlarin gortilme sikligini belirlemek degil, 
urolojik semptomlara hekimlerin yaklasimini 6grenmekti. 
AUSS’ nin yasam kalitesine etkisinin degerlendirildigi ve 1052 
MS hastasinin katildigi calismada; AUSS olanlarda, olmayan- 
lara gore saglikla iliskili yasam kalitesinin (Health-Related Qu- 
ality of Life [HRQOL]) diistigi bulunmustur. Eger bu hastalar- 
da urgency ve urge inkontinans semptomu varsa, AUSS olma- 
yan ya da az olanlara gore depresyon goruilmesi daha fazlaydi 
[12]. AUSS ile yasam kalitesindeki bu diisiis ve depresyon gorill- 
me sikliginin artmasi; hastalarin uygun sekilde tedavi edilmele- 
rinin cok 6nemli oldugunu géstermistir. Ancak biz gordik ki; bi- 
zim hastalarimizin % 76’sinda AUSS olup olmadigi dahi sorgu- 
lanmamisti. Sadece 6 hastanin urolojik yakinmalar! noroloji he- 
kimi tarafindan sorgulanmisti. AUSS’ lari olan sadece 10 has- 
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ta Uroloji hekimine basvurmustu. Bu hastalarin 3 tanesinin id- 
rar yakinmalari ilk defa Groloji doktoru tarafindan sorgulanmis- 
ti. Sadece 3 hastamizin yakinmalari aile hekimleri tarafindan 
sorgulanmisti. Hastalarin sadece 3’ U AUSS’ leri icin ilag kullan- 
maktaydi. ilgin¢ olarak 6 hastaya idrar ile yakinmalarinin MS 
hastaligi icin olagan bir durum oldugu ve boyle devam edece- 
gi anlatilmisti. Bu hastalara tetkik, tedavi ve konsiiltasyon 6ne- 
risi de olmamisti. Bu bilgiyi veren hekimlerin 5’i nérolog, 1’i aile 
hekimiydi. 

Bizim hastalarimizin anketlerini yaparken ilging bir durumla kar- 
silastik. Anket formunda ilk soru olan idrar yakinmaniz var mi 
sorusuna; idrar yakinmasi olan hastalarin 14’U hayir cevabi ver- 
mislerdi. Daha sonra idrar yakinmalarini ayrintil! degerlendiren 
sorulari ise (idrar sikisma hissiniz var mi, gece idrara kalkiyor 
musunuz gibi) evet seklinde cevaplandirmislardi. Bu ortaya ¢i- 
kan durum bize hastalarin idrar semptomlari hakkindaki farkin- 
daliklarinin diisik oldugunu dustindurdi. 

Goriilmektedir ki MS’ de trolojik problemler hemen hemen has- 
talarin tamamini etkileyecek kadar siktir. Ancak bu konuda ge- 
nis hasta gruplarinda yapilan ¢alismalarin sonuclari yazarlar ta- 
rafindan hastalarin AUSS'’ ler acisindan yeterli degerlendirilme- 
digi ve uygun tedavi edilmedigi seklinde yorumlanmistir. Bizim 
calismamiz ise basta hasta sayisi olmak Uzere kisitliliklari olan 
bir galismadir ancak tim kisitliliklara ragmen MS hastalarinin 
AUSS’ ler acisindan cok yetersiz degerlendirildigi aciktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Moyamoya hastaligi (MMH) agirlikli olarak internal karotis arterleri 
ve onun ana dallarini etkileyen progressif ve okluzif nadir bir serebrovaskii- 
ler hastaliktir. Bu calismanin amaci pediatrik hastalarda MMH'nin klinik seyri 
ve siddetini degerlendirmektir. Gere¢ ve Yéntem: Biz MMH olan 5 ardisik pe- 
diatrik hastanin klinik ve radyolojik 6zellikleri odakli, 58 aylik izlem stiresi bo- 
yunca tedavi ve sonuclarini inceledik. Bulgular: Calisma popiilasyonu 3 erkek 
ve 2 kizdan olusuyordu. Hastalarin ortalama tani yas! 7.2 + 3.4 yil (yas aral- 
81: 3-10 yil) idi. Ortalama takip stiresi 30,4 + 17,4 ay (takip araligi: 12-58 ay) 
idi. Basvurudaki nérolojik bulgular 4 hastada (%80.0) motor defisit, 2 hasta- 
da (%40.0) epileptik nobetler, 3 hastada (%60.0) hareket bozukluklari ve 1 
hastada (%20.0) bas agrisini iceriyordu. Beyin MRG’sinde tim hastalarda en- 
farkt alanlari mevcuttu. Anjiografik bulgular hastalarin tiimiinde internal ka- 
rotis arter stenozunu, 3’tinde 6n serebral arter stenozunu, 3’tinde orta serab- 
ral arter stenozunu, 2’sinde arka serabral arter stenozunu, ve 1’inde verteb- 
ral arter stenozunu iceriyordu. Tum hastalara enoksaparin tedavisi baslandi. 
Takip surecinde 1 hastada subdural hematom gelisti. Serebral enfarktlar tib- 
bi tedaviye ragmen 4 hastada niks etti. Tartisma: Bu hastalik nadir olmak- 
la beraber 6nemli bir pediatrik inme nedenidir. MMH olan cocuklarda klinik 
tablonun agirligi ve seyri farklilik arzeder. Erken tani ve uygun tedavi 6Gnem 
tasimaktadir. 


Anahtar Kelimeler 
Moyamoya Hastaligi; Serebrovakiiler Hastalik; Klinik Seyir; Tedavi; Cocuklar 


Abstract 

Aim: Moyamoya disease (MMD) is a rare, progressive and oclusive cere- 
brovascular disorder, predominantly affecting the terminal segment of the 
internal carotid arteries (ICA) and its main branches. The purpose of this 
study is to evaluate the clinical course and severity of MMD in pediatric pa- 
tients. Material and Method: We examined 5 consecutive pediatric patients 
with MMD, focusing on clinical and radiological features, the therapy and 
outcome over the 58-month follow-up period. Results: The study population 
consisted of 3 boys and 2 girls. The mean age at diagnosis of patients was 
7.2 + 3.4 years (age range: 3-10 years). The mean duration of follow-up was 
30.4 + 17.4 months (follow-up interval: 12-58 months). Neurological find- 
ings at presentation included: motor deficit in 4 patients (80.0%), epileptic 
seizures in 2 patients (40.0%), movement disorders in 3 patients (60.0%), 
and headache in 1 patients (20.0%). There was areas of infarction on brain 
MRI in all patients. Angiographic findings included: internal carotid artery 
stenosis in all patients, anterior cerebral artery stenosis in 3 patients, middle 
cerebral artery stenosis in 3 patients, posterior cerebral artery stenosis in 
2 patients, and vertebral artery stenosis in 1 patient. Enoxaparine therapy 
was started to all patients. Subdural hematoma developed in 1 patient dur- 
ing follow-up. Cerebral infarctions recurred despite medical treatment in 4 
patients. Discussion: Although this disease is rare, it is an important cause of 
pediatric stroke. MMD shows different clinical course and disease severity in 
childhood. Early diagnosis and appropriate treatment are crucial. 


Keywords 
Moyamoya Disease; Cerebrovascular Disease; Clinical Course; Treatment; 
Children 
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Giris 

Moyamoya hastalig1 (MMH) bilateral internal karotis arterler’in 
(IKA) supraklinoid segmenti ve onun ana dallarinin pregressif 
okliizyonu ile seyreden ve bu okliizyonun neticesinde beyinde 
bazalden baslayarak ince vaskiiler aglarin (moyamoya damar- 
lari) belirginlesmesi ile karakterize kronik nadir bir serebrovas- 
kiiler hastaliktir [1,2]. Serebral anjiografide bu vaskiler agin g6- 
runimt sigara dumanini andirdigi icin 1969 yilinda hastaliga 
ilk adini veren Suzuki ve Takaku janponca’da sigara dumani an- 
lamina gelen “moyamoya” adini vermislerdir [3]. MMH’nin insi- 
dans! yiksek olmamakla birlikte 6nemli bir cocukluk ¢agi sereb- 
rovasktller inme nedenidir (4-6). Cocukluk ¢aginda baslica klinik 
bulgulari tekrarlayan iskemik ataklar, cok sayida serebral en- 
farkt, ndbet, bas agrisi ve gelisme geriligidir [1,2,4-6]. Geri d6- 
nusimstz norolojik hasarin engellenmesi igin zamaninda tani 
ve uygun tedavi yaklasimi cok 6nemlidir [7]. MMH’nin gortilme 
sikligi bolgesel farkliliklar gosterir. Japonya ve Giiney Kore gibi 
uzak dogu ulkelerinde gortilme sikligi Avrupa ve Amerika’ya gore 
daha fazladir [7]. MMH’nin etyopatogenezi bilinmemesine rag- 
men, ailevi géruilme sikliginin fazla olmasi poligenik gecisli veya 
duistik penetransli otozomal dominant kalitimin rol oynadigini 
dustindiirmektedir [8,9]. 

MMH'nin tanisinda beyin manyetik rezonans goriintiileme 
(MRG), T2 agirlikli ve FLAIR goriintiileme beyin parankiminde 
iskemik ve hemorajik lezyonlari lokalize etmek icin yararlidir. 
Difiizyon agirliklt MR iskemik inme akut asamasinda doku ha- 
sarin! bulmak icin kullanilabilir. Ayrica T2 agirlikli gorintileme 
Willis poligonu etrafinda tikayici lezyonlar! belirlemede ve dila- 
te moyamoya damarlarinin saptamada faydali bilgiler sunabil- 
mektedir [1,2]. Ozellikle 1.5 tesla ve Uistii MRG cihazlari ile yapi- 
lan manyetik rezonans anjiyografi (MRA) non-invaziv bir sekilde 
moyamoya hastaligini teshis etmek icin Gnerilse de, giinumiz- 
de hala MMH'nin tanisinin konmasinda serebral dijital substrak- 
siyon anjiyografi (DSA) altin standart olmaya devam etmekte- 
dir [1]. 

Bu calismada klinigimizde MMH tanisi alan cocuklarin klinik ve 
radyolojik 6zellikleri, uygulanan tedavi yontemleri ve klinik se- 
yirleri sunulmaktadir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Mayis 2010 ile Nisan 2015 tarihleri arasinda Erciyes Univer- 
sitesi Tip Faktiltesi Cocuk N6rolojisi bélumiunde takip edilen ve 
MMH tanisi alan 5 hasta ¢galismaya alindi. Hastalarin tanilari 
beyin anjiyografisinde terminal internal karotid arterlerde ve/ 
veya On ve orta serebral arterlerin proksimal boliimlerinde ok- 
liizyon ve arterial fazda anormal damar ag! (moyamoya damar- 
lar!) saptanmasina gore yapildi. Tum hastalarin yas, cinsiyet, ta- 
kip sireleri, klinik 6zellikleri, eslik eden hastaliklari, elektroense- 
falografi (EEG), beyin MRG, beyin MRA, beyin DSA ozellikleri ve 
uygulanan tedavi yontemleri elde edildi. Hastalarin uzun d6nem 
klinik sonuglari yakin zamandaki kontrollerinde yapilan nérolojik 
muayene ozelliklerine gore belirlendi. 


Bulgular 

Hastalarin 3’ erkek 2’si kiz idi. Ortalama yas 9,8 + 4,0 yil (yas 
aralgi: 5-15 yil) idi. Ortalama tani yas! 7.2 + 3.4 yil (yas aral- 
81: 3-10 yil) idi. Ortalama takip siiresi 30,4 + 17,4 ay (takip ara- 
ligt: 12-58 ay) idi. Hastalarimizin 4’U (%80.0) hemiparezi, 2’si 


(%40.0) epileptik nébetler, 2’si (%20.0) ataksi, 1’i (%20.0) tre- 
mor ve 1’i (%20.0) sadece akut tekrarlayan bas agrisi ve bulanti 
kusma ile klinigimize basvurdu. Hastalarimizin demografik, kli- 
nik ve radyolojik dzellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir. Bir olguda 
hipoksik iskemik ensefalopatiye bagli serebral palsi mevcuttu. 
Afebril nébeti olan hastalarin patolojik EEG bulgular sirasiyla 
2 hastadan birincisinin EEG’si zemin ritmi duzensizligi, bilateral 
sentroparietal, parietooksipital ve sag frontosantral bolgelerde 
keskin dalga aktivtesi gésterdi. ikincisinin EEG’sinde her iki he- 
misfer temporal ve sentroparietal bolgelerde teta ritminde kes- 
kin yavas dalga aktivitesi saptandi. 

Beyin MR(’sinde tiim hastalarda enfarkt alanlar! saptandi. Bu 
olgularin birinde yaygin serebral atrofi ve ensefalomalazi mev- 
cuttu. Beyin MRA ve DSAda 4’tinde bilateral, 1’inde sag olmak 
iizere hastalarin tiimiinde internal karotis arter okliizyonu; 2’sin- 
de bilateral, 1’inde sol olmak Uzere hastalarin 3’tinde 6n serab- 
ral arter okliizyonu; 1’inde bilateral, 2’sinde sag olmak Uzere 
hastalarin 3’tinde orta serabral arter okliizyonu; 1’inde bilate- 
ral, 1’inde sag olmak tizere hastalarin 2’sinde arka serabral ar- 
ter okliizyonu ve bir hastada vertebral arter okliizyonu saptan- 
di (Tablo 1). Bir hastamiza ait beyin goériintiileme 6zellikleri Re- 
sim 1’de goriilmektedir. 


Resim 1. T2A aksiel MRG’de (1a) Willis poligonunu olusturan ana vaskiler yapilar 
izlenmemektedir. Bu diizeyde perimezensefalik artmis kolletaral vaskiiler yapilar 
dikkati cekiyor. TOF teknigi ile alinan MR anjiyografisinde (1b) her iki IKA suprak- 
linoid segmentleri ile bilateral posterior serebral arterler proksimallerinin okliide 
oldugu buna sekonder artmis kollateral vaskillerite izlenmektedir. Sag internal ka- 
rotis (1c) ve sol internal karotis arter (1d) anjiyografik gértnttilerde her iki inter- 
nal karotid arterin supraklinoid diizeyde okliide oldugu ekstra-intrakranial kollete- 
ral vaskiileritede minimal artis izlenmektedir. Verebrobaziller sistem enjeksiyonla- 
rinda (1e) bazal ganglionlar diizeyindeki anormal kolleterallerin olusturdugu has- 
taliga adini veren tipik dumansi goriintii izlenmektedir. 


Hastalarin tumiine enoksaparin baslandi. Epileptik nébeti olan 2 
hastaya antiepileptik tedavi verildi. Takip surecinde medikal te- 
daviye ragmen iki hastada 2 kez, bir hastada 3 kez ve bir hasta- 
da 1 kez olmak iizere 4 hastada tekrarlayan serebral enfarktlar 
gelisti. Tedaviye ragmen niks serebral enfarkt gelisen bu 4 has- 
tamiza indirekt revaskiilarizasyon cerrahisi 6nerildi. Bu hasta- 
lardan 1’ine cerrahi uygulandi, fakat 3’tintin ailesi cerrahi teda- 
viyi reddetti. Bir hastada enoksiaparin tedavisinin 2. haftasinda 
subdural hematom gelisti. Bu hastada enoksiparin tedavi dozu 
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yeniden diizenlendi ve subdural hematom drenaji uygulandi. 

En son kontrol nérolojik muayenelerinde 1 hastada agir derece- 
de mental gerilik, spastik tetraparezi ve epilepsi; 1 hastada ha- 
fif derecede mental gerilik ve sag silik hemiparezi; 2 hastada 
hafif derecede mental gerilik ve 1 hastada sadece epilepsi sap- 
tandi (Tablo 1). 


Tablo 1. Moyamoya hastaligi olan cocuklarin demografik, klinik ve radyolo- 
jik 6zellikleri 


Ozellikler Olgu 1 Olgu2 Olgu3 Olgu 4 Olgu 5 
Tani yasi/Cin- 4 yil/Kiz 10 yil/Kiz = 9 yil/Er- 3 yil/Er- 10 yil/Er- 
siyet kek kek kek 
Takip stiresi 35 ay 24 ay 12 ay 23 ay 58 ay 
Gecici iskemik + + + + + 
atak 
NGrolojik defisit + + + + 
Nobet + + 
Hareket Bozuk- = Ataksi Tremor Ataksi 
lugu 
Bas agrisi + 
Beyin MRG Multip- Multiple —_iske- Akut en- —- Multip- 
einfarkt, infarkt mik glio- — farkt le infarkt, 
sereb- tik degi- Sereb- 
ral atro- siklikler, ral atro- 
i, subdu- Multiple fi, yaygin 
ral hema- infarkt ensefa- 
tom lomlazi 
Serebral Anji- 
yografi 
iKA Bilateral Bilateral Sagste- Bilateral Bilateral 
stenoz stenoz noz stenosis stenosis 
OSA Bilateral Sol ste- Bilateral 
stenoz noz stenosis 
OSA Bilateral Sag ste- Sag ste- 
stenoz noz noz 
ASA Bilateral Sag ste- 
stenoz noz 
Diger Bilateral 
VA ste- 
noz 
Medikal tedavi Enoksa- Enoksa- Enoksa- Enoksa- Enoksi- 
parin parin parin parin parin 
Medikal teda- 3 2 1 (0) 2 
vi sonrasi geli- 
sen serebral en- 
farkt says! 
Cerrahi tedavi Uygu- Aile kabul Aile kabul Oneril- Aile kabul 
landi etmedi etmedi medi etmedi 
En son kontrol Hafif MR, Hafif MG  Hafif MG Normal Agir MG, 
muayenesi sag silik psikomo- _ spastik 
hemipa- tor geli- tetrapa- 
rezi sim, Epi- —_rezi, epi- 
lepsi lepsi 


Kisaltmalar: ASA: Arka serebral arter, iKA: internal karotis arter, MR: mental 
gerilik,; MRG: Magnetik rezonans goriintiileme, OSA: Orta serebral arter, OSA: 
on serebral arter, VA: Vertebral arter 


Tartisma 

MMH rnin histopatolojik karakteristigi karotis arter okliizyonu- 
dur. Terminal iKA’in intima tabakasi fibromiskiiler kalinlasma, 
internal elastik laminada diizensiz ondiilasyon ve media taba- 
kasi incelme gosterir [1,2]. Bununla beraber iKA‘nin intrakranial 
segmentinde ve onun ana dallarindaki tikanikligin ve beyin ta- 
banindan anormal damar agi formasyonunun nedeni tam anla- 
silamamistir. 

Hastaligin gelisiminde altta yatan mekanizmalarin aydinlatil- 


mast icin ileri galismalara ihtiyag vardir. MMH ile iliskili has- 
taliklarin sayis! artmaya devam etmektedir. N6rofibromatozis, 
Down sendromu, polikistik b6brek hastaligi, fibromiskuler disp- 
lazi ve menenjit bunlardan baslicalaridir [10]. Bu hastaliklarin 
varliginda MMH moyamoya sendromu olarak adlandirilir. Moya- 
moya sendromunda, altta yatan hastaligin ve genetik zeminin 
damarsal yapidaki anormallige yatkinlik sagladigi tezini destek- 
lemektedir. 

Cocuklarda MMH'nin baslica semptomlar! monoparazi, hemipa- 
razi, afazi, dizartri, basagrisi, nobetler ve istemsiz hareketlerdir 
[1,2,5]. Bu galismada hastalarimizin 4’U hemiparezi, 2’si epilep- 
tik ndbetler, 2’si ataksi, 1’i (%14.3) tremor ve 1’i bas a@grisi ile 
klinigimize basvurdu. Sonugta 4 hastamiz tipik MMH klinik sep- 
tomlarina sahip iken, 1 hastamiz sadece akut tekrarlayan bas 
agrisi ve bulanti kusma ile basvurmustur. Bu nedenle akut tek- 
rarlayan bas agrisi ile basvuran ve ozellikle aile hikayesi olan ¢o- 
cuklarda MMH ayirici tanida mutlaka diistintlmelidir. 

Klinik tablo gocuklarda daha ¢ok iskemik semptomlar seklinde 
olup gecici iskemik ataklar ve 6zellikle frontal lob’da iKA sula- 
ma bélgesinde enfaktlar ile karakterizedir [1,2,5-7]. Bu calisma- 
da beyin MRC’sinde tiim hastamizda akut enfarkt alanlari sap- 
tandi. Bu olgularin birinde yaygin serebral atrofi ve ensefalo- 
malazi mevcuttu. MMH’de iskemik belirtilerin ortaya cikma ne- 
deni, kollateral damarlarin gelisiminin yeterli olmamasina bag- 
lanmistir. MMH’nin tedavisinde amag iskemik belirtileri 6nlemek 
ve enfarkt olasiligini en aza indirgemektir. Bu amacla tibbi te- 
davide antikoagillan ve/veya antitrombotik ilacglar verilmektedir. 
Bu calismadaki hastalarin timiine enoksaparin tedavisi baslan- 
di. Bir hastada enoksaparin tedavisinin 2. haftasinda subdural 
hematom gelisti. Bu hastada enoksaparin tedavi dozu yeniden 
diizenlendi ve subdural hematom drenaji uygulandi. Medikal te- 
davi altindaki MMH olan hastalarda gelisebilecek tedavi komp- 
likasyonlari agisindan hastalar bilgilendirilmeli ve yakindan ta- 
kip edilmelidir. 

Tekrarlayan inmeler ve hastaligin kiiglk yasta ortaya ¢ikmasi 
k6ti prognostik faktérlerdir. Erken tani ve uygun tedavi uygu- 
lanmayan hastalarda hastalik progresif seyredebilir ve sonucta 
kortikal atrofi ve mental reterdasyon ile sonuclanabilir. Bu calis- 
mada hastalarimizin ortalama tani yas! 7.2 + 3.4 yil (3-10 yil) idi 
ve hastalarin 4’Unde hafiften agira kadar degisen psikomotor 
gerilik gelismisti. GUnUmizde rekiirren progresif iskemik olay- 
lar ve azalmis serebral perfiizyon rezervi olan MMH olan ¢ocuk- 
larda serebral kan akimini arttirmaya y6nelik cerrahi revaskii- 
larizasyon yo6ntemleri genel kabul gormektedir [1,2,7]. Bu galis- 
mada hastalarimizin 4’tine indirekt revaskiilarizasyon cerrahisi 
onerildi. Bu hastalardan 1’ine cerrahi uygulandi, fakat 3’Unun ai- 
lesi cerrahi tedaviyi reddetti. Cerrahi uygulanan hastamizda te- 
davi sonrasi takiplerde yeni enfarkt gelismedi ve cerrahiye bagl 
her hangi bir komplikasyon izlenmedi. K6tii prognostik faktérle- 
re sahip hastalarda revasktlarizasyon cerrahisi uygun bir teda- 
vi yontemi olarak goziikmektedir. 

Bu calismadaki hastalarin en son kontrol nérolojik muayenele- 
rinde 1 hastada agir derecede mental gerilik, spastik tetrapare- 
zi ve epilepsi; 1 hastada hafif derecede mental gerilik ve sag si- 
lik hemiparezi; 2 hastada hafif derecede mental gerilik; 1 has- 
tada sadece epilepsi saptandi. Bu sonug MMH olan cocuklarin 
cok farkli siddette klinik seyre sahip olduklarini gostermektedir. 
Bu durum genetik zeminin yaninda multifaktoriyel mekanizma- 
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larin hastaligin gelisimi ve klinik seyrin siddetinde etkili oldugu- 
nu distindiirmektedir. 

Sonug olarak MMH cocukluk ¢aginda 6nemli bir inme nedeni 
olup, cok farkli klinik seyre sahiptir. Erken tani ve uygun teda- 
vi hastaligin geri donistmstiz komplikasyonlarindan korunmak 
amaciyla ¢ok 6nemlidir. Hangi faktorlerin klinik progresyonunda 
etkili oldugunun anlasilmas: icin ileri galismalara ihtiyag vardir. 


Tesekkirler 

Biz bu ¢alismaya katilimlarindan dolay! tum hastalar ve hasta 
ailelerine tesekkiir ederiz. 

Cikar Catismasi Beyani 

Yazarlarin bu makalenin arastirma, yazarlik ve/veya yayin ile il- 
gili herhangi bir cikar ¢catismalar! bulunmamaktadir. 


Finansal Destek 
Yazarlar arastirma, yazarlik ve bu makalenin yayinlanmasi icin 
herhangi bir finansal destek almamislardir. 
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Ozet 

Serebral venlerin ve intrakranial sintislerin trombozu, degisken ve nonspesifik kli- 
nik bulgular iceren, nadir goriilen bir durumdur. Tum yas gruplarini etkileyebilir an- 
cak daha cok genc kadinlarda goriiliir. Klinik bulgular, papil 6dem ile birlikte bas 
agrisi, fokal defisit, nobet ve komaya kadar degisebilir. Bilgisayarli tomografinin 
(BT) serebral venéz siniis trombozunda tanisal degeri sinirlidir ancak diger int- 
rakranial durumlarin dislanmasinda yardimci olur. Magnetik resonans ve venog- 
rafi, ilk tercih edilecek gériintiileme yéntemleridir. Serebral venéz siniis trombo- 
zu (SVST) sonuclari dliimden tamamen iyilesmeye kadar degiskendir, rekiirren- 


si sik degildir. 
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Abstract 

Thrombosis of cerebral veins and intracranial sinuses is a rare condition, with 
variable and non spesific clinical signs. For this reason, the diagnosis is difficult. It 
occurs in all age groups but is seen mostly in young women. Clinical findings range 
from headache with papil oedema to focal deficit, seizures and coma. Computed 
tomografi (CT) helps to exclude other intracranial conditions but diagnostic value 
of CT in is cerebral venous sinus thrombosis is limited. Magnetic resonance imag- 
ing with venography is the first choice for investigation. The results of cerebral 
venous sinus thrombosis (CVST) ranges from death to recovery completely are 


variable, recurrence is not common. 
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Giris 

Serebral venéz siniis trombozu nadir goriilen bir hastaliktir. 
Eriskinlerde tum inme nedenleri arasinda %1-2 oraninda g6z- 
lenir. Her yas grubunda gérilebilmesine ragmen ozellikle gen¢ 
ve orta yastaki kadinlarda daha sik goriilmektedir [1,2]. Klinik 
semptom ve belirtileri cok degisken oldugu icin tanis! oldukca 
zordur. En sik superior sagittal sinus (%70 —80) ve sonrasinda 
transvers sinusler, sigmoid sinus ve kavern6z sinus etkilenir [3]. 
Gebelikteki SVST olgularinin gogu puerperiumda meydana gelir. 
Serebral hematoma neden olan venéz trombozlar gebeligin bir 
komplikasyonudur ve en sik postpartum ilk 3 haftada meydana 
gelir. En yaygin semptom bas a@risidir (%74-90)[3]. Diger bul- 
gular; konvilziyon, fokal norolojik defisit, papil 6demi, intrakra- 
nial hipertansiyon, bas agrisi, gorme kaybi, bulanti, bas dénme- 
si ve sersemlik halidir [3,4]. Bu yazimizda spinal anestezi ile se- 
zaryen operasyonu geciren hastada, postoperatif 4. giinde geli- 
sen serebral venéz sinus tromboz olgusunu sunmay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

Spinal anestezi altinda sezaryen operasyonu geciren hastanin 
postoperatif dérdiincii gin oksipital basagrisi, 
yuzunin sol tarafinda uyusukluk sikayetleri gelisti. Fizik muaye- 
nesinde bilinci acik, koopere ve oryante olan hastanin nérolo- 
jik muayenesinde pupiller izokorik, direkt ve indirekt sik refleksi 
mevcuttu. Bilateral alt ekstremitelerde giic kaybi ya da uyusuk- 
luk yoktu. Sol kolda 3/5 oraninda kas giicii kaybi saptandi. Atesi 
36.80C, kan basinci 165/86 mmHg, kalp hizi 110/dk. olarak 6l- 
ciildii. Ozgecmisinde bir 6zellik yoktu. 

Hastanin postoperatif birinci giinden itibaren kan basincinda 
artis gézlendi. Noroloji klinigi ile konstlte edilen hastanin, ¢e- 
kilen kranial BT’sinde sag parietal lobda 3.5x1 cm boyutlarin- 
da hiperdens hematom izlendi (Resim 1). Diger yapilar normal 


sol kolunda ve 


Resim 1. Kraniyal BT;Sag parietal lobta hiperdens hematom 


olarak degerlendirildi. Hasta yakin hemodinamik takip ve teda- 
visinin yapilmas! amaciyla yogun bakim Unitesine yatirildi. Hi- 
pertansiyon ve tasikardisi olan hastaya esmolol infiizyonu, ve 
amplodipin 10 mg tb baslandi. Olasi konvilsiyon riskine kar- 
si levetirasetam 2x50mg tablet ve enoksaparin tedavisi uygu- 
landi. Ani baslayan norolojik bulgular ve BT de saptanan hema- 
tom, serebral venéz siniis trombozu tanisini akla getirdi. Kesin 
tani amagli hastaya MR venografi cekildi. inceleme alanina gi- 
ren siiperior ve inferior sagittal sintis, sol transvers ve sigmoid 
sinisler, internal serebral venlerde normal akim paterni korun- 


mus, sag transvers siniste, sigmoid sinus icerisine uzanim gos- 
teren llimende daralmaya neden olan trombiis materyali izlen- 
di (Resim 2). 


Resim 2. MR venografi; sag transvers siniiste liimende daralmaya neden olan 
trombiis materyali 


SVST tanis! konan hasta, yogun bakima yatisinin 12.saatinde 
sol kolundan baslayan, yUziinde ve sag kolunda devam eden je- 
neralize konvilziyon gecirdi. Havayolu guvenligi saglanan ve int- 
ravenéz midazolam ile ndbeti kontrol altina alinan hastanin ta- 
kibinde, bilinci konfui hale geldi ve sol kolundaki gii¢ kaybi ar- 
tarak fizik muyenesinde kas giicii sol Ust ekstremitede 1/5, sol 
nasolabial olukta silinme gézlendi. Biyokimya tetkikleri ve sedi- 
mentasyon hizi normal sinirlardaydi. Hemoglobin degeri 10.3gr/ 
dL, hematokrit 31.3 %, platelet sayis! 342.000/ul idi. Serum 
demir konsantrasyonu 29 ug/dL, demir baglama kapasitesi 
435ug/dL, ferritin diizeyi 11ng/ml olarak saptandi. Protein C, 
Protein S Antitrombin II] dizeyi normal sinirlarda bulundu. Ceki- 
len kontrol kraniyal BT’sinde 6nceki tetkik ile karsilastirildigin- 
da parietal lobda hematom alaninin genisledigi ve diger hemis- 
ferde sift meydana getiren hipodens 6demin olustugu goézlendi 
(Resim 3). Hastaya intravenéz mannitol uygulandi. Norosirurjik 


Resim 3. Kraniyal BT;Artmis hematom alani,cevresinde sift meydana getiren 
odem 


girisim yapilmasi amaciyla baska bir merkeze gonderilen has- 
taya, dekompresyon kraniotomisi yapildi. Postoperatif sol kolda 
gic kaybi bulgulariyla evine taburcu edildigi ve alti aylik izlemin- 
de antiepileptik ilag tedavisine devam ettigi, hastaliginda niks 


ya da ilave sorununun olmadigi 6grenildi. 
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Tartisma 

SVST, yillik insidans! 100.000 vakada 4-8 oraninda olup morta- 
litesi %10-20 arasinda seyretmektedir. SVST’nin beyinde yapti- 
&1 degisiklikler cok farklidir. Klasik tablo korteksi etkileyen bila- 
teral genis hemorajik infarktlardir. Superior sagittal trombozda, 
BT ve MR'da korteks ve ona yakin beyaz maddeyi etkileyen bi- 
lateral hemorajik infarktlar bazende infarkt olmadan farkli de- 
recelerde serebral 6dem gézlenebilir [5]. Bizim hastamizda bas- 
langicta cekilen kranial BT’sinde parietal lobta hiperdens hemo- 
rajik alan mevcuttu. MR anjiografisinde ise sag transvers sintis 
igersinde trombis tespit edildi. 

SVST %5-30 arasinda mortalite ve morbidite ile sonuclanir. 
SVT ‘de etiyolojik faktorler arasinda, gebelik ve puerperium, oral 
kontraseptif kullanimi, koagiilasyon bozukluklari (protein C/S 
eksiklikleri, antitrombin 3 eksikligi), hematolojik hastaliklar, sis- 
temik inflamatuar hastaliklar, enfeksiyonlar, maligniteler, agir 
dehidratasyon ve travma goritlebilir [4,6]. Bir calismada hemog- 
lobin diizeyi 9 gr/dl altinda olan olgularda SVST delisme riski- 
nin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ye- 
tersiz demir depolar! mevcudiyetinde trombopoez inhibisyonu 
azalmaktadir buda tromboz riskini artirmaktadir. Yine demir ek- 
sikliZinde kirmizi hicre formasyonunda azalma, viskozitede art- 
ma hiperkoagulabiliteye yol agmaktadir [7]. Sezaryen operas- 
yonu bagimsiz bir risk fakt6rii olarak gésterilmektedir. Ayrica 
subaraknoid araliga anestezik madde uygulamasiyla gercekles- 
tirilen spinal anestezi bir diger risk faktorii olarak bilinmekte- 
dir. Bizim olgumuzda puerperium, demir eksikligi anemisi ve spi- 
nal anestezi altinda sezaryen operasyonu gecirmesi risk fakt6orii 
olarak degerlendirilebilir. 

Hastalarda en sik basvuru nedeni; bas agrisidir. Diger belirti ve 
bulgular afazi, nistagmus, diplopi, gérme alani defekti, hemi- 
parezi, duyu kusuru, konvulsiyon, biling kaybidir [3,4]. Postpar- 
tum dénemde basa®risina yol agan nedenler; rejyonel aneste- 
zi sonras! dural ponksiyon preeklampsi/eklampsi gibi gebeligin 
indiikledigi hipertansiyon, PRES, subaraknoid kanama, subdu- 
ral hematom, menenjit, serebral vaskiiler tromboz ve nonspesi- 
fik stresin indiikledigi agri gibi durumlardir [8]. SSVT’da gozle- 
nen basa@risi tek tarafli olup, alin, sakak veya oksiputta lokali- 
ze olup, subakut baslangiclidir [2]. Postdural ponksiyon basa@gri- 
si ise tipik olarak bilateral, frontal, retroorbital, oksipital ve en- 
seye uzanan tarzdadir. Agri siirekli ve siddetlidir. SSVT’da néro- 
lojik bulgular fokal norolojik bulgulardan ndbetlere kadar degi- 
sebilir. N6rolojik bulgularin yoklugunda SSVT’da gozlenen ba- 
sagrisinin spinal anestezide gézlenen basagrisindan ayirt etmek 
olduk¢a zordur. Bizim hastamizda basa@risiyla birlikte kolunda 
ve yliztinde parestezisinin olmasi taninin konulmasinda yardim- 
ci olmustur 

SSVT'da ise optimal tedavi IV anfraksiyone heparin veya 
DMAH ‘dir [4]. Hemorajik infarkt olsa bile heparinle tedavi bas- 
lanmalidir ve hastada mevcut olan akut bulgular, nérolojik ge- 
cene kadar tedaviye devam edilmelidir. Hastada beyin 6demi 
gelismesi durumunda antiddem tedavi baslanmall, intrakranial 
HT durumunda ise dekompresyon kraniotomisi uygulanmalidir. 
Bizim hastamiza diistk molekil agirlikli heparin tedavisi, be- 
yin 6demi gelisince mannitol tedavisi baslandi ve dekompres- 
yon kraniotomisi uygulandi. 

SSVT'da en duyarli test MR anjiografi olarak kabul edilmekte- 
dir. CT hemorajik infarktin ayirt edilmesinde anlamli olmasina 


ragmen SVST olgulari %25-30 normal olarak degerlendirilebil- 
mektedir [5]. Hastanin tibbi 6zgecmisi, basagrisinin tipi ve sii- 
resi, eslik eden semptomlar ve norolojik bulgular ve yine anal- 
jezik, antihipertansif ilaglara yaniti birlikte degerlendirilmelidir. 
Sonug olarak gen¢ bayan hastalarda dogum sonrasi gézlenen 
norolojik semptomlar varliginda SSVT akla gelmelidir. Bu du- 
rumda kranial MR anjiografinin ilk nérodiagnostik test olarak 
belirlenmesi, erken ddnemde tedavinin baslanmas! hayat kurta- 
rici olabilmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Teofilin astim, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), neonatal apne ve bradi- 
kardi sendromu benzeri hastaliklarin tedavisinde kullanilan etkili bir bronkodilata- 
térdiir. Teofilin kan diizeyinin 15 g/mL nin uzerinde olmasi intoksikasyon riski ta- 
simaktadir. Akut ve kronik toksikasyon gértiebilir. Akut teofilin intoksikasyonunda 
bulanti, kusma, ajitasyon, ¢arpinti, hiperglisemi, hipokalemi, asit-baz dengesi bo- 
zuklugu ve lékositoz gibi metabolik anormallikler izlenebilir. Konvulzyonlar, ventri- 
killer aritmi ve éliim gibi hayat: tehdit eden durumlarla sonuglanabilir. Teofilin in- 
toksikasyonu ¢ogunlukla iyatrojeniktir. Bu sunumda suisid amaciyla teofilin alan 
KOAH tanili hastanin klinik seyri anlatilmaktadir. Akut teofilin intoksikasyonunun 


tani, tedavi ve klinik seyrinin tartisilmasi amaglanmistir. 
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Olgu sunumu 20. Uluslararasi Yogun Bakim Kongresi’nde e-poster olarak kabul edilmistir. 


Abstract 

Theophylline is an efficient bronchodilatator, which is used in the treatment of 
the disease such like Chronic Obstructive Pulmoner Disease (COPD) neonatal ap- 
nea, bradycardial syndrome. Blood levels of theophylline above 15 ug/ml have 
risk of intoxication. Acute and chronic intoxication can be seen. Nausea, vomitin, 
agitation, palpitation and metabolic abnormalities such as, hyperglisemia, hypo- 
kalemia, impairment in acid base equilibrium and leukocytosis can be seen in 
acute theophylline intoxication. Acute theophylline intoxications can result life 
threatening situations such as convulsions, ventricular arrhythmias and death. 
Theophylline intoxications are often iatrogenic. In this case, the clinical course 
of a patient with COPD who took theophylline with the intention of suicide at- 
tempt is to mentioned and discussion of diagnosis, treatment and clinical course 
of acute theophylline intoxication was to aimed. 
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Giris 

Teofilin astim, kronik obstruktif akciZer hastaligi (KOAH), neo- 
natal apne ve bradikardi sendromu benzeri hastaliklarin tedavi- 
sinde kullanilan etkili bir bronkodilatatordiir [1]. Metilksantin tui- 
revi olan teofilin fosfodiesteraz enziminin inhibisyonu ile htic- 
re ici siklik adenozin monofosfat (CAMP) artisina neden olur. Bu 
sekilde diz kaslarda relaksasyon saglar. Teofilin kandaki diize- 
yi 15 pg/mL nin uzerinde olmasi intoksikasyon riski tasimakta- 
dir. Bu nedenle kararli duruma ulasildiginda 5-15 pg/mL kan di- 
zeyi etkin ve gtivenilir doz araligi olarak kabul edilmektedir [1, 
2]. Hayati tehdit eden bulgular serum konsantrasyonu ile iliski- 
lidir. Toksik doza ulasildiginda bulanti, kusma, ajitasyon, ¢arpin- 
ti, hiperglisemi, hipokalemi, asit-baz dengesi bozuklugu ve l6ko- 
sitoz gibi metabolik anormallikler izlenebilir. Ayrica doza bagim- 
lt olarak konvulzyonlar ve ventrikiller aritmi gibi hayati tehdit 
eden durumlar gorilebilir [3]. Bu olgu sunumunda suisid ama- 
ciyla teofilin alan hasta vasitasiyla teofilin intoksikasyonunun 
klinik tablosu ve 6nemini vurgulamak i¢gin sunmay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

43 yasinda, 80 kg, 5 yildir KOAH tanisi olan erkek hasta, sui- 
sid amaciyla 49 adet uzun salinimli teofilin tablet (14,7 gr) al- 
diktan bes saat sonra bulanti, kusma ve bas dénmesi sikayet- 
leriyle acil servise basvurmus. Mide lavajinda ilag partikilleri- 
ne rastlanmamis. Aktif komur uygulanan hasta takip ve tedavi 
amaciyla yoZun bakim Unitesine (YBU) alindi. Kabul esnasinda 
genel durumu iyi, bilinci agik, oryante ve koopere, tansiyon arte- 
riyel (TA): 100/60 mmHg, nabiz (KH): 85 atim/dk, solunum sayi- 
si (SS): 14/dk, yaygin ince raller mevcuttu. Diger sistem muaye- 
neleri ise normal saptandi. Hastanin Sedasyon-Ajitasyon Skala- 
si 4 olarak degerlendirildi. Rutin tetkikleriyle birlikte ilag diize- 
yi galisildi. Yaklasik bir saat iginde hastanin genel durumu bo- 
zuldu, takipneik, tasikardik, hipotansif olan hasta 30 saniye su- 
ren senkop gecirdi ve kooperasyonu bozuldu. Hastanin TA:50/30 
mmHg, KH:145 atim/dk, SS:35/dk olarak dlcuildi. Noradrenalin 
inflzyonu baslanan hasta TA: 105/55 mmHg, nabiz (KH): 110 
atim/dk olmasi tzerine acil hemodiyalize alindi. Vital bulgula- 
ri normal sinirlara geldi. Aralikli olarak biyokimyasal kontrolleri 
yapilarak elektrolit replasmani yapildi. Kontrol edilemeyen kus- 
malari olmasi izerine ondansetron grubu antiemetik baslandi. 
Tedaviye engel olacak kadar ajitasyonu olan hastaya sedasyon 
amaciyla (0,04 mg/kg/sa) midazolam infuzyonu uygulandi. Giin- 
luk ilag diizeyi takip edilerek, ig giin boyunca dérder saat hemo- 
diyalize alindi. Basvuru aninda 58 pg/mL olarak dlcilen ilag dii- 
zeyi Uginci gin normal sinirlara geriledi. Takibinde solunum si- 
kintis! gelisen hasta gogiis hastaliklar! tarafindan KOAH alev- 
lenmesi olarak degerlendirildi. Semptomatik tedavisi dizenlendi 
ve noninvaziv mekanik ventilasyon uygulandi. Yofun bakim Uni- 
tesinde yatisinin altinci giintinde dezoryente konusma ve saldir- 
gan davranislari olan hasta psikiyatri tarafindan antisosyal kisi- 
lik bozuklugu ve hostilite tanilariyla kapali psikiyatri servisi olan 
bir merkeze sevki uygun goriildii ve sevkedildi. 


Tartisma 

Teofilin bir fosfodiesteraz enzim inhibitérii ve terapotik dozlar- 
da adenozin reseptor antagonistidir. Bronsiyal diz kaslardan 
kalsiyum mobilizasyonu yaparak bronkodilatasyona yol agar [3]. 
Karaciger mikrozomal enzim sistemi (CYP1A2) ile metabolize 


oldugundan klirensi cesitli faktorlerden etkilenmektedir. Rifam- 
pisin, fenobarbital, etanol gbi enzim indiiksiyonu yapan ilaglar- 
la alimi, sigara icimi, yksek protein, diisuk karbonhidratli diyet, 
cocukluk ¢agi klirensini arttirirken, simetidin, eritromisin, siprof- 
loksasin, allopurinol, gibi enzim inhibisyonu yapan ilaglarla kul- 
lanimi, konjestif kalp yetmezligi, karaciZer hastalig1, pndmoni, 
viral enfeksiyonlar, asilanma, yUksek karbonhidratli diyet ve ile- 
ri yas klirensini azaltmaktadir [3, 4]. 

Teofilin serum diizeyi oral alimdan 6-10 saat sonra en yiiksek 
seviyeye ulasirken toksik dozda bu sire iki kat daha hizlidir. Se- 
rum proteinlerine % 56 oraninda baglanir ve yarilanma Omri 
saglikli sigara igmeyen eriskinlerde 4,5 saattir [1]. Akut, suba- 
kut ve kronik intoksikasyonu gorilebilir. Mortal seyreden vaka- 
lar gogunlukla akut yiiksek doz alimina bagli gergeklesmekte- 
dir. Akut intoksikasyonda direk olarak medulladaki kusma mer- 
kezi etkilendiginden siddetli ve inatci kusmalar, diyare ve he- 
matemez goriiebilir [4, 5]. Positif inotropik ve kronotropik et- 
kileri nedeniyle tasiaritmiler gelisir. Fosfodiesteraz inhibisyonu- 
na bagli periferik venodiatasyona bagli diyastolik basin¢ta dis- 
me ve genis nabiz basinci olusabilir. Santral uyarima bagli ta- 
kipne ve hiperpneye neden olur [3]. Respiratuar alkaloz, solunum 
yetmezligi hatta solunum arresti gelisebilir. Katekolamin artisi, 
instilin ve glukoz diizeylerindeki artisa bagli gelisen hipokalemi 
Klinik tabloyu kétilestirebilir [1, 3]. Psikostimulan etki gdsterdi- 
ginden bas a@risi, anksiyete, tremor, hallusinasyon ve konvilzi- 
yon gelisebilir [5]. Takip ettigimiz bu olguda da inat¢i kusmalar, 
tasiaritmiler, hipotansiyon, takipne, respiratuar alkaloz ve hipo- 
kalemi gorildi. 

ila¢ diizeyi 15 pg/mL uzerinde ise semptomatik tedavi baslan- 
malidir. Bizim olgumuzda da ilag diizeyi toksik doz sinirinin tig 
kati Uzerinde saptanmisti. Tedavide hidrasyon ve elektrolit rep- 
lasmani yapilmalidir. Aktif k6mur tedavisi eliminasyonu artti- 
rir ve ilag enterohepatik sirkilasyona ugradigindan tekrarlan- 
malidir. Aydin ve ark. karsilastiklar! olguda aktif komir uygula- 
masini takiben hastanin serum teofilin dizeylerinin hizla dus- 
tugiini saptamislar [6]. Kusmay! kontrol altina almakta serato- 
nin antagonistleri etkili olabilir. Hipotansiyon kontroliinde sivi 
replasmani yeterli olmazsa fenilefrin ya da norepinefrin ekle- 
nebilir. B-adrenerjik antagonist tedaviye eklenebilse de genel- 
likle bu hastalarda KOAH oldugu icin dikkat edilmelidir. Supra- 
ventrikiiler tasikardi ve noropsikiyatrik semptomlarin tedavisin- 
de benzodiyazepinler, kalsiyum kanal blok6rleri ya da B-blokerler 
tercih edilir. Hayat tehdit eden durumlarda erken hemodiyaliz 
ve hemoperfiizyon faydalidir [5, 6]. Bu yontemler, destek teda- 
visi ve aktif karbon uygulamasina yanit vermeyen, ciddi kardi- 
yak aritmileri bulunan ve konvulzyon geciren hastalarda 6neril- 
mektedir. Ya8da ¢éztinen ve yuksek oranda proteinlere bagla- 
nan bir ilag oldugundan hemoperftzyon tavsiye edilmektedir [7]. 
Shannon M. ve ark. yaptigi prospektif ¢alismada 30’ u akut te- 
ofilin intoksikasyonu olan 56 hasta izlenmis. Bu hastalarin 39” 
una hemoodiyaliz, 17’ sine ise hemoperfiizyon tedavisi uygulan- 
mis ve hi¢ dliim olmamistir. Calismanin sonucunda hemoper- 
fizyonun daha etkili oldugu belirtilmistir [8]. Hemodiyaliz kana- 
ma oraninin daha az olmasi, daha distk maliyetli ve daha ko- 
lay ulasilir olmasi nedeniyle daha siklikla tercih edilmektedir [3]. 
Biz de olgumuzda hemodiyaliz uyguladiktan sonra hastada te- 
ofilin diizeyleri diistigtini ve intoksikasyon bulgulari dizeldigi- 
ni gozledik. 
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Sonug olarak akut teofilin intoksikasyonu 6zellikle kardiyak aci- 
dan mortal seyredebileceginden hasta yakin takip edilmelidir. 
Destek tedaviye yanit vermeyen ya da hayati tehdit eden semp- 
tomlari olan teofilin intoksikasyonlarinda hemodiyaliz etkin bir 
tedavi yontemi olarak akilda tutulmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Myofibroblastik tiimorler nadir gériiliirler. Radyolojik gériinttileme yontemleri ti- 
mér hakkinda yeterli bilgi verse de tan! histopatolojik olarak konur. intratorasik 
yerlesimli operabl tiimérlerin cerrahi olarak tam rezeksiyonunda progresyonu ol- 
dukca iyidir. Olgumuzda giivenli bir cerrahi yontem olan videotorakoskopik rezek- 


siyon uygulandi. inoperabl tumérler icin medikal tedavi segenekleri 6nerilir. 
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Abstract 

Myofibroblastic tumors are rarely seen. Radiological imaging have enough infor- 
mation about tumor, but diagnosis is made with histopathologically. For operable 
intrathoracic tumors, progression is quite good by surgical resection of tumor. In 
our case, we performed resection via videothoracoscopy as a safe procedure. For 


inoperable tumors medical treatments are suggested. 
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Giris 

Myofibroblastik tumérler ¢ok ender gorilen hastaliklardandir. 
Yerlesim yeri olarak genellikle akcigerler ve posterior medias- 
teni tercih ederler. Biz de radyolojik ve yerlesme yeri agisindan 
schwannom benzeri gériinimi olup video yardimli torakoskopik 
cerrahi ile cikartilip, teshisi histopatolojik olarak dogrulanan bir 
vakay! sunmay! uygun bulduk. 


Olgu Sunumu 

63 yasinda kadin hasta bel agrisi sikayeti ile beyin cerrahisi po- 
liklinigine basvurmus ve orada ¢ekilen torakal vertebra magne- 
tik rezonas (MR) goriintiilemesinde torakal 5., 6., ve 7. verteb- 
ra boyunca uzanan kontrast madde tutulumu gésteren yumusak 
doku lezyonu saptanmis, tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize 
yonlendirilmis (Resim 1). Hastanin sirt agrisi disinda baska ak- 


Resim 1. Tumo6riin MR goriintiisii 


tif yakinmasi yoktu, 6zgecmisi ve soygecmisinde bir dzellik yok- 
tu. Fizik muayene bulgular! dogaldi. MR’da kitlenin noral yapilar- 
la ve vertebra ile belirgin iliskisi saptanmadi. Hastaya videoto- 
rakoskopik olarak mediastinal kitle eksizyonu operasyonu uygu- 
landi, kitle sag paravertebral alandan torakoskopik olarak reze- 
ke edildi ve patolojiye gonderildi. Patoloji sonucu, inflamatuar 
miyofibroblastik timor olarak alindi (Resim 2, Resim 3) 


Resim 2. Damardan zengin fibrotik zeminde eozinofilik sitoplazmali, nukleolleri se- 
cilen, agik kromatinli nukleus igeren oval igsi hicrelerden olusan neoplazi. Damar 
cevresinde yogunlasan, eozinofilleri de igeren lenfoplazmasitlerden baskin infla- 
matuar hiicre infiltrasyonu dikkati ¢ekmektedir. (HEx200) 


Resim 3. Timor hiicreleri immunhistokimyasal olarak SMA (smooth muscle actin) 
ile immunopozitiftir. (SMAx200) 


Tartisma 

Myofibroblastik tumor akciger kanserleri igerisinde %0,04 -1 
gibi cok disk bir oranda goriilmektedir [1]. Genellikle 40 ya- 
sin dzerinde kadinlarda ve 16 yasin altinda ¢ocuklarda géril- 
me sikligi artmaktadir. ilk rapor edilen serilerde mezenter, mide, 
ince bagirsak, karacigerde rapor edilmesine ragmen en sik yer- 
lesim yeri akcigerlerdir [2]. Bu tumor genellikle inflamatuar ps6- 
dotiimor diye literatirde gecmektedir. Histopatolojik olarak be- 
nign bir timér olup inflamatuar hicreler ve fibréz doku i¢erisin- 
de spindle hucrelerden olusur. Bu tiimér hemen hemen her yer- 
de bulunmakla beraber spontan olarak regrese olabilmektedir- 
ler. Tant histopatolojik olarak konmaktadir. Bu timorlerin etyo- 
patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte otoimmun veya en- 
feksiy6z bir durumun oldugu s6ylenmektedir [3]. Cerrahi rezeksi- 
yon cikarilabilen tumoérlerde tam kiir saglamakla birlikte inope- 
rabl hastalarda radyoterapi, kemoterapi, nonsteroidal ilaglar ve 
steroidler kullanilmaktadir [4]. Myofibroblastik tiimérlerin ma- 
lign tumorlerden ayirimi bazal radyolojik degerlendirmelerle zor 
olmaktadir. Bizim vakamizda goriildigii gibi MR timortin boyu- 
tu 6zellikle medullar kanal inavzyonu géstermede etkindir. Fakat 
yine de en etkin tan! koyma histopatolojik olarak biyopsi alarak 
cerrahi yapmaktir. Cerrahi eksizyon sonrasi genellikle prognoz 
iyidir. Rekkurensler hastalarda gortilebilmesine ragmen progno- 
zu iyidir. Komplet rezeksiyon sonrasi negatif marjinal sinir mii- 
kemmel progres saglar. ESer cerrahiye ragmen sinir pozitif ise 
bu hastalarda diistk doz radyoterapi yapilmaktadir [5]. Vaka- 
mizda timortin yerlesim yeri agisindan posterior mediasten ol- 
dugundan norojenik tumor seklinde degerlendirilip minimal in- 
vazif yontem kullanilarak rezeke edilmistir. Sonug olarak myo- 
lofibroblastik tumérler posterior mediastende ¢ok ender olarak 
goériinmekle beraber teshis acisindan cesitli zorluklar gésterir- 
ler. Klinik ve radyolojik goriintileme her ne kadar timor hakkin- 
da bilgi verse de kesin teshis ve tedavi tim6riin komplet rezek- 
siyonu ve histopatolojik olarak tan! konmasidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Echinococcus granulosus parazitozu tarafindan olusan kist hidatik (KH) hastali- 
81 ulkemizde endemik olarak gortilmekte ve siklikla karaciger ve akcigerde yerles- 
mektedir. Primer yumusak doku yerlesimi cok nadirdir ve genellikle tanida sorun- 
larla karsilasilir. Turkiye KH hastaligi icin endemik bir bélge oldugundan tim vii- 
cutta yerlesen kistik lezyonlarin ayiric! tanisinda mutlaka KH akilda tutulmalidir. 
Bu calismada, primer lezyon tespit edilemeyen, gluteus maximus kasi yerlesimli bir 


kist hidatik olgusundan bahsedilmektedir. 
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Abstract 

Hydatid cyst disease is a parasitic infection caused by Echinococcus granulosus 
. Hydatid cyst disease is endemic in our country. This disease is most commonly 
detected in the liver and lung. Primary soft tissue involvement is very rare, causing 
a diagnostic challenge. Turkey is an endemic area for hydatid cyst disease and we 
should bear this disease in mind as a differential diagnosis in all cystic lesions. In 
this study, we mentioned a hydatid cyst case in gluteus maximus muscle without 


any primary lesion. 
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Giris 

Kist hidatik (KH) hastaligi Echinococcus granulosus’un neden ol- 
dugu daha ¢ok karacigere ve ikinci siklikla akciZere yerlesen bir 
paraziter hastaliktir [1,2]. Kopek, kurt gibi asil konak hayvanla- 
rin fegesleri ile kontamine olan yiyeceklerle beslenen ara ko- 
naklarda gelisir ve ara konaklar araciligiyla insana ulasir. Para- 
zitin karaciger ve akciger tutulumu fazla olmakla birlikte nadi- 
ren de olsa sistemik dolasima gecerek diger organlarda da tutu- 
lum yapabildigi bilinmektedir [1-4]. Yumusak doku tutulumu na- 
dir gortilmekle birlikte, %3’e varan oranlarda bildiren calismalar 
mevcuttur [5]. Bizim ¢galismamiz da baska primer kaynagi sap- 
tanmayan, serolojik testleri negatif olan, sag gluteal bdlgesin- 
de agri nedeniyle nedeni ile basvuran izole bir kist hidatik olgu- 
sunu ve ayirici tanida ender gorillse de kist hidatik diisuniilmesi 
gerektigini dikkat ¢ekmek istedik. 


Olgu Sunumu 

Yirmi sekiz yasinda erkek hasta poliklinigimize yaklasik 2 aydir 
sag uyluk bdlgesinde olusan sislik ve agri nedeni ile basvurdu. 
Hastanin muayenesinde sag gluteus maximus kasi insersiyosu- 
na yakin yaklasik 8x5 cm'lik yumusak kivamda kitle palpe edildi. 
Hastanin sistemik muayenesinde baska bir 6zellik saptanmadi. 
Hastanin bakilan hemogram ve biyokimyasal parametrelerinde 
herhangi bir anormallik saptanmadi. Hastadaki kitleye yonelik 
ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonans gériintileme (MRG) 
istendi. USG sonucu ‘sag gluteal bélgede 7x7.5x3 cm boyutla- 
rinda dizgiin sinirli hipoekoik kitle ve lezyon igerisinde en bi- 
yugii 2.5 cm gapinda 3-4 adet anekoik kist izlenmektedir’, MRG 
sonucu ise ‘sag gluteus maksimus kasi i¢ginde 82x 47 mm bo- 
yutlarinda duzgutin sinirli lobule konturlu kitlesel lezyon izlenmis 
olup, kist posteriorunda persingin6z tarzda ayri bir lezyon (ger- 
minal membran) izlenmektedir. Tanimlanan lezyon intramUskii- 
ler yerlesimli kist hidatik olarak degerlendirilmistir’ seklinde yo- 
rumlandi (Resim 1). 


Resim1. Ameliyat 6ncesi manyetik rezonans g6riintlsti a) koronal goriintiisti b) sa- 
gital gdriinttisii c) aksiel gériintisii 


indirekt hemoglutinasyon testi (IHA) 2 kez tekrarda negatif ola- 


rak geldi. Gortintiileme y6ntemlerinin kist hidatik ile uyumlu gel- 
mesi sonucu hastanin kontrol tim viicut kontrastli bilgisayar- 
li tomografisi (BT) yapildi. Vucutta baska bir odakta kist hidatik 
ile uyumlu lezyon gézlenmedi. Tim bu sonuclar isiginda hastaya 
gluteal bolgede izole kist hidatik tanisi ile operasyon planlandi. 
Genel anestezi altinda kist Gzerinden yapilan insizyonla gluteus 
maximus kasi icinde kiste ulasildi. Daha sonra kist ¢evre doku- 
lardan diseke edilerek total olarak cikarildi. Bolca serum fizyolo- 
jik ile yikama yapildi ve kanama kontrolii yapildiktan sonra loja 
hemovac dren konarak operasyon sonlandirildi. Alinan numune 
patolojiye gonderildi (Resim2). 


» 


Resim 2. Kistin histopatolojik gériinttisi, kist hidatik kiitikiilas! (HEX10) 


Hastaya enfeksiyon hastaliklarinin Onerisi ile postoperatif d6- 
nemde 3x200 mg albendazol tedavisine baslandi ve Ug ay de- 
vam edildi. Hastanin mevcut sikayetlerinin postoperatif donem- 
de kayboldugu gozlendi. Hastanin bir yillik takibinde problem iz- 
lenmedi. 


Tartisma 

Turkiye Kist Hidatik hastalig1 agisindan endemik bir bdlge ola- 
rak degerlendirilmekle birlikte goriilme siklig1 1/2000 olarak bil- 
dirilmistir[6]. Ozellikle hayvancilikla uZrasilan, sahipsiz képekle- 
rin oldugu bolgelerde hastaligin goruilme sikliginin arttig1 bilin- 
mektedir[7]. 

Kadin erkek hastaliga tutulum orant farklilik g6stermekle birlik- 
te ulkemizde yapilan calismalarda kadinlarda daha sik goruldu- 
gu bildirilmistir [8,9]. Sindirim sistemi ile vucuda giren E. gra- 
nulosus yumurtalarinin ilk gecis yeri oldugundan KH vakalarinin 
yaklasik %55-60'1 karaciger yerlesimli olmaktadir. Periferik do- 
kulara ulasabilen embriyonlardan birgogu doku makrofajlari ve 
diger hicreler tarafinda pargalanir. Elemine edilemiyen embri- 
yonlar periferik dokularda bobrek, dalak, beyin, kemik ve kalp 
basta olmak Uzere hemen hemen her organa yerlesim géstere- 
bilmektedir [10]. 

immiinolojik tani yéntemleri karaciZer kist hidatiZinde daha 
fazla olmak tizere (%88-96) , akciger (%50-56) ve diger dokular- 
da (%25-56) yerlesmis olanlarda giderek azalan oranlarda du- 
yarlilik g6stermektedir[1 1]. Bizim olgumuzda da 2 kez tekrarla- 
nan test sonuclari negatif gelmistir. 

Karaciger disinda primer olarak goriilen kist hidatik nadir ola- 
rak muskiler yerlesim gostermekle birlikte kas icinde ylizeyel ve 
derin tutulum gosterebilir [12,13]. Muskiiler yerlesim icin psoas 
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kasi lumbar spinal kaslar ve femoral bélge en sik yerlesim yeri 
olarak bildirilmekle birlikte, daha az siklikla degisik anatomik 
bdlgeler de intramuskiler yerlesim yeri olarak bildirilmistir[12]. 
Biceps brachii [14], vastus lateralis [15], supraspinatus [16], ad- 
duktor brevis [17], obturator eksternus [18], gluteus maksimus 
kaslar! [19] ve uyluk bélgesi [20] 6rnek olarak verilebilir. Bizim 
vakamizda da hastanin sag gluteal bolgesinde gluteus maksi- 
mus kasi i¢inde yaklasik 10x8x5 cm boyutlarinda kist hidatik 
saptanmistir. 

Hastaligin klinik bulgulari gok degiskenlik gésterse de semp- 
tomlar tutulan organa, kistin biyikligiine, organdaki yerlesimi- 
ne, komsu organ yapilari arasindaki iliskisine, kistin rupturti so- 
nucu gelisen komplikasyonlarina ve kistin bakteriyel enfeksiyon- 
larina bagli olarak degisebilmektedir. Bizim olgumuzda da gérii- 
lecegi gibi hastalar yalnizca sislik ve agri sikayetleri ile basvura- 
bilmekte[3,20] ve bu gibi sikayetleri mevcut olan hastalarda yu- 
musak doku benign ve malign tiimGrleri de g6z oniinde bulundu- 
rulmali ve yapilacak laboratuvar tetkikler ve goriintuleme y6n- 
temleri ile ayiric! tanida bu durumlar ekarte edilmelidir. 

Kist hidatik hastaligin pre-operatif tanisinda USG, BT ve MRG 
gibi goriintileme yontemleri 6nemli bir rol oynamaktadirlar. 
USG yumusak dokuda solid ile kistik lezyon ayriminda, BT kemik 
yapidaki destriiksiyon ve kist duvarindaki kalsifikasyonlar! g6s- 
termede, MR ise kist duvarindaki rélatif kaliniasmay, kiz kistle- 
ri ve germinal membranda ayrilma gibi bulgulari gdstererek kist 
hidatik tanisinda yardimci olmaktadirlar [21]. 

Hepatik yerlesimli kist hidatiklerde oldugu gibi muskiler yerle- 
sim gosterenlerde de tedavi prensibi cerrahidir. Tedavideki ana 
amag germinatif membranin ve perikistin total olarak ¢ikaril- 
masidir. Bizim olgumuzda kist total olarak ruptiire edilmeden c¢- 
kartildi ve postoperatif d6énemde albendazol tedavisine 3x 200 
mg olarak baslanilarak takibe alindi. 

Bizim vakamizda sag gluteal bélgede ele gelen kitle disinda her- 
hangi bir sikayeti olmayan hastaya, oncelikle yuzeyel doku ultra- 
sonografi ve MR tetkiki yapilmistir, bu tetkikte kist hidatik sap- 
tanmasi tzerine hastanin primer odak taramasi yapildi ve daha 
sonra kistin total olarak eksizyonu planlanmistir. 


Sonuc¢ 

Ulkemiz icin halen ciddi bir sorun olan kist hidatik hastaligi her 
ne kadar siklikla karaciZer ve akcigerde tutulumu gésterse de 
atipik olarak yerlesim gosteren yumusak doku kitlelerinde de 
akilda tutulmali ve yapilacak invaziv islemler 6ncesinde mutlaka 
goériintileme yéntemleri ile taniya yaklasilmalidir. Uygun cerrahi 
prosediir yapildiktan sonra medikal tedavi ameliyati takiben en 
kisa sUrede baslanilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Nadir Bir Olgu sunumu: Apendektomi Sonrasi 
Gelisen Giidiik Apandisitine Bagli Cekum Perforasyonu 


A Rare Case: Appendectomy After Connected 
Stump Appendicitis Perforation of the Cecum 


Gtidtk Apandisit / Stump Appendicitis 
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"Genel Cerrahi, ?Pataloji, *Radyoloji, Aydin Devlet Hastanesi, Aydin, Tiirkiye 


Ozet 

Gtidiik apandisit, apendektomi sonras! goriilen nadir bir komplikasyondur. Gudiik 
apandisit inkomplet yapilan bir apendektomi sonrasi kalan apandiks dokusunun 
enflamasyonu sonucu gelisir. Akut karin tablosu ile acil servise basvuran ve gec- 
misinde apendektomi 6ykiisii olan hastalarda mevcut agrinin Ozellikle sag alt kad- 
randa olmasi giidiik apandisit agisindan hastanin degerlendirilmesi gerekmekte- 
dir. Hastanin daha 6nceden apendektomi hikayesinin olmasi, taninin gecikmesi- 
ne ve morbiditenin artmasina neden olur. Bu yazida gecikmis giidiik apandisitine 


bagli cekum perforasyonu gelismis bir olgu sunuldu. 


Anahtar Kelimeler 
Akut Karin; Apendektomi; Giidtk Apandisit 


Abstract 

Stump appendicitis is a rare complication after appendectomy . Stump appendi- 
citis made of incomplete appendectomy after a rest appendix tissue develops as 
a result of the inflammation. Admitted to the emergency department with acute 
abdomen and a history of appendectomy in patients with a history of current 
pain in the right lower quadrant , especially that of the patient must be evalu- 
ated in terms of stump appendicitis. The fact that the earlier story appendec- 
tomy patients , causing a delay in diagnosis and increasing the morbidity Cecal 
perforation was offered an advanced case of delayed depending on the stump 
appendicitis in this article. 
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Giris 

Cerrahi akut karin nedenleri siralandiginda listenin en Ust 
sirasinda akut apandisit yer almaktadir. Apendektomi diinyada 
en yaygin uygulanan cerrahi prosedurdir. Sik yapilan bir opera- 
syon olmasi sebebiyle komplikasyonlarin ¢esitli ve sik olmasi 
kaginilmazdir. Bu komplikasyonlar arasinda intra-abdominal 
apse, yara yeri enfeksiyonu, peritonit, kanama, ileus ve daha 
nadir olarak gortilen gudiik apandisit sayilmaktadir[1]. Normal 
popilasyonda akut apandisitin goriilme orani insanlarin tum 
hayatlar! boyunca yaklasik %7 iken raporlanmis giidik apan- 
disit ile karsilasma insidans! 1/50000’dir[10]. inkomplet olarak 
yapilan apendektomi sonras! kalan apendiks dokusunun en- 
flamasyonu ile karakterize bir tablodur. Apendektomi sonrasi 
herhangi bir yasta (11-72 yas) ve siirede (2 ay - 50 yil) olustugu 
bildirilmistir[2,4,6]. Giidtik apandisit, akut karin tablosuna yol 
acarak, akut apandisitin tim klinik 6zelliklerini gésterir. Ancak 
hastada apendektomi hikayesinin olmasi tanida gecikmeye yol 
acar ve peritonitle sonuclanir[4]. 

Yazimizda da nadir bir vaka olan giidiik apandisitli, 10 yil 6nce 
apendektomi 6ykusti olan yirmi yedi yasinda erkek hasta su- 
nuldu. 


Olgu Sunumu 

Yirmi yedi yasinda erkek hasta, dért glinden beri siren gi- 
derek artan karin agrisi sikayeti mevcut. On yil 6nce apendek- 
tomi oykiisi var. Agrinin gébek ¢evresinde basladigini son iki 
giinden beri sag alt kadrana yerlestigini belirtiyor. Son dort 
gun icerisinde iki kez dis merkezlerde acil servise basvurmus. 
Analjezik tedavi yapilip hasta eksterne edilmis. Hasta siddetli 
karin agrisi, bulanti, kusma sikayetiyle acil servise basvurdu. 
Hastanin tarafimdan yapilan muayenesinde sag alt kadranda 
hassasiyet ve rebound mevcuttu. Sag alt kadranda Mc Bur- 
ney insizyon skari izlendi. Barsak sesleri hipoaktifti. Yapilan 
kan tetkiklerinde l6kosit 18.000 K/ mm? diger degerler normal 
sinirlardaydi. Hastaya 6ncelikle Abdominal Ulstrasonografi 
(USG) yapildi. Ancak yogun gaz nedeniyle degerlendirilemedi. 
Bunun uzerine ¢ekilen Abdominal Bilgisayarl! Tomografide (BT)’ 
de sag alt kadranda barsak anslari arasinda serbest sivi, ince 
barsak mezosunda heterojenite ve 12mm capinda kor sonlanan 
tubuler barsak segmenti goriildi. Hasta ve hasta yakinlarindan 
onam alindi. Bu bulgular esliginde operasyona laparoskopi ile 
baslandi. Eski operasyona bagli adhezyonlarin yogun olmasi, 
ozellikle sag alt kadranda ince barsaklarda adhezyonlara bagli 
gato olustugunun goérilmesi Uzerine aciga gecilmeye karar 
verildi. Orta hattaki trokar insizyonlari birlestirilerek gébek 
alt median insizyon yapilarak karina girildi. Sag alt kadranda 
ince barsaklardan olusan gato kiint ve keskin diseksiyonlarla 
ayrilarak acildi. Cekuma ulasildi. Pericekal alanda puriilan sivi 
oldugu gorilld. Yaklasik 4cm’ lik gangrene olmus apendiks 
gudiigt goriildi. Cekumun apnendiks giidtigii ile birlestigi al- 
anda enflamasyonun oldugu, yer yer gangrene alanlarin oldugu 
ve 2 alandan perfore oldugu goriild. Cekumun inflame ve yer 
yer gangrene olmasindan dolay! sag kolektomi yapilmasina 
karar verildi. Hastaya sag kolektomi yapildi. Ardindan_ ile- 
otransversostomi yapilarak anastamoz saglandi. Karin icerisi 
yaklasik 1500cc lik serum fizyolojik ile yikandi. Pelvise 1 adet 
dren kondu ve isleme son verildi. Hasta postop servise alindl. 
Postoperatif 1. giin yapilan kan tetkiklerinde lékosit 12.000 K/ 


mm, diger degerler normal sinirlardaydi. Hastanin postoperatif 
2. giin gaz desarji oldu. Lokosit 8.000 K/ mm? geriledi. Postop 3. 
Gun dreninden herhangi bir geleni olmayan hastanin oral alimi 
acildi. Postop 5. Gun klinik ve laboratuvar bulgular! normale 
donen hastanin dreni ¢ekilerek taburcu edildi. Histopatolojik 
tan! akut perfore apandisit ile uyumlu olarak geldi. 


—- 


Resim 1. Cekum perforasyon alanlari sari oklar ile gosterilen alanlar, Gangrene 
apandisit giidtigii mavi ok ile gosterilen alan. 


Tartisma 

Gudik apandisiti nadir gdériilen bir komplikasyon olmasina 
ragmen, tanida gecikmeye neden olarak morbiditeyi artiran 
bir komplikasyondur. ilk defa 1945 yilinda Dr.Rose tarafindan 
iki hastada _ bildirilmistir[3] _Apendektomi 
hangi bir yasta(11-72) ve siirede (2 ay- 50 yil) olustugu 
bildirilmistir[2,4-6]. Bizim olgumuz 27 yasindaydi, ilk opera- 
syondan sonra 10 yil gecmisti. Truty MJ ve ark[7] yaptiklari 
calismada_ giidik apandisitin akut karin tablosuna neden 
oldugunu ve diger akut karin bulgularini taklit ettigini, umbli- 
kus cevresinden baslayip sag alt kadranda lokalize olan agri, 
bulanti, kusma, istahsizlik, rebound veya defans baslica semp- 
tom ve bulgulardan oldugunu bildirmislerdir. Bizim olgumuzda 
da umblikus cevresinden baslayip sag alt kadrana yerlesen agri, 
bulanti, kusma, istahsizlik, rebound gibi akut karin tablosun- 
da goérulen semptom ve bulgular gériildii. Gudiik apandisitin 
tanisinda, akut apandisitin tanisinda oldugu gibi laboratuar ve 
goéruintileme bulgulari taninin desteklenmesi ve ayirici tanida 
yol gostericidir. Lokosit yiiksekligi ve lokositte sola kayma en- 
feksiyon lehine bulgulardir. Bizim olgumuzda da l6okosit degeri 
18.000 K/ mm? olarak saptanmis. Normal degerlerin oldukca 
uzerindeydi. Gudik apandisit tanisinda Abdominal Ultrasono- 
grafi (USG) lezyonlari tanimlayabilsede, Abdominal Bilgisayarl! 
Tomografi(BT) daha degerli bir yontemdir[6,8,9]. Bizim olgu- 
muzda da US’ de herhangi bir bulgu saptanmamasina ragmen, 
BT’ de sag alt kadranda barsak anslar! arasinda serbest sivi, 
ince barsak mezosunda heterojenite ve 12mm gapinda k6r 
sonlanan tibiiler barsak segmenti goriildU. Cekum ¢cevresinde 


sonras! _her- 
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enflamatuar degisiklikler, gekum duvar kalinliginda artis, sag 
parakolik bélgede sivi ve abse formasyonu giidiik apandisiti le- 
hine 6nemli bulgulardir[6,9]. Olgumuzda sag parakolik alanda 
sivi ve cekum cevresinde enflamatuar de@gisiklikler saptanmisti. 
Al-Dabbagh AK ve ark.[5] yaptiklari ¢alismada giidiik apandisite 
bagli akut karin tablosuyla operasyona alinan hastalarin %68’ 
nin perfore oldugu bildirilmistir. Olgumuzda da apandiks gidiigii 
gangrene ve ¢ekum 2 alandan perfore olmustu. Durgun AV ve 
ark. [13] yaptiklari galismada apendiks gudiigiinin 5 mm den 
uzun birakilmasi durumunda kalan giidiik fekalit olusumu i¢in 
rezervuar olmakta, sonucta obstriiksiyon ve inflamasyon sureci 
baslamaktadir. Literatiirde bildirilen vakalar incelendiginde 
hastalarda ortalama 0,5 cm ile 6,5 cm arasinda degisen giidiik 
uzunlugu bildirilmistir [11,12]. Olgumuzda gtidiik subserozaldir 
ve uzunlugu 4cm olarak élciilmistur. Son dénemlerde laparos- 
kopik apendektomi operasyonunun artmasi ile giidk apandisiti 
olgularinin arttigini iddia eden yayinlar mevcuttur[1 4,15]. Ancak 
olgumuzun acik apendektomi oykiisi mevcuttu. Buna ragmen 
4cm lik apendiks dokusu birakilmis. GidUgiin uzun birakilmasi 
cerrahin deneyimsizligine, subserozal, retrocgekal apandisitler 
gibi anatomik varyasyonlara ve yogun inflamasyonlara bagl 
olabilir[1 6-18]. Roberts K ve ark.[19] yaptiklar! galismada giidiik 
apandisitine standart bir tedavisi olmadigini belirtmisler. Ap- 
endektominin tamamlanmas! veya apendiks giidiigiiniin reze- 
ksiyonu yapilmasi gerektigini bildirmislerdir. Bizim olgumuzda 
laparoskopik baslandi. Ancak daha onceki operasyonlara bagli 
adhezyonlara bagli diseksiyonlarin yapilamamasi nedeniyle lap- 
arotomiye gecildi. Cekuma ulasildiginda apendiks gudigiinun 
gangrene oldugu, ¢ekumda 2 adet perforasyon alanin oldugu ve 
cekumun ileri derecede inflame oldugu goérulldu. Bu nedenle sag 
kolektomi yapildi. 


Sonuc¢ 

Gudiik apandisiti apendektomili hastalarda ge¢ donemde 
gortilebilen nadir bir komplikasyon olmakla birlikte, akut karin 
tablolari arasinda morbiditesi ve mortalitesi yiiksek bir patoloji- 
dir. Apendektomili, sag alt kadran a@grisi sikayetiyle acil servise 
basvuran, akut karin tablosu olan hastalarda ilk 6n tani giidiik 
apandisiti olmalidir. Bizim olgumuzda da oldugu gibi taninin ge¢ 
konmas! komplikasyonlari arttirmaktadir. Dolayisiyla hastanin 
morbiditesinide arttirmaktadir. Erken tan! koyarak komplikas- 
yonlara bagli gelisebilecek morbiditeyi azaltabiliriz. 

Bu makalede yazarlar arasinda herhangi bir cikar catismasi 
yoktur. Hi¢bir yerden finansal kaynak saglanmamistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi bey- 
an edilmemistir. 
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Gzet 

Gut, tekrarlayici artrit ataklari ile seyreden metabolik bir hastaliktir. Yas ile birlik- 
te gériilme sikligi artmistir. Klinik bulgular, tekrarlayan akut artrit ataklari, eklem 
ve dokularda tofiis olusumu, tirik asit taslari ve gut nefropatisini icerir. Toftis geli- 
simi, gut artritinin ge¢ dodnem komplikasyonlarindandir.Burada jiivenil baslangicli 


gut artriti olan bir olgu sunulmaktadir. 
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Abstract 

Gout is a metabolic disease that manifests as recurrent arthritis. Its incidance 
increases with age. Clinical findings include recurrent acute arthritis, tophus at 
joints and tissues, uricacid stones and gouty nephropathy. Tophi is a late period 
complication of arthritis. In this casereport we presented a patient with early- 


onset juvenile tophaceous gout. 
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Giris 

Poliartikiler gut; inflamatuar poliartrit ayiric! tanisinda basta 
romatoid artrit olmak Uzere psoriatik artrit, reaktif artrit, ente- 
ropatik artrit, akut romatizmal atesle birlikte ilk akla gelen has- 
taliklardandir. 

Gut, prin metabolizmasinin son drunié olan Urik asitin yiksek 
serum diizeyleri, eklem iginde ve dokularda monosodyum Uirat 
kristallerinin birikimi ile seyreden yaygin bir metabolik hastalik- 
tir [1]. Gut hastaliginin insidans ve prevalansi duinya capinda gi- 
derek artmaktadir. Gut prevalansi, 45-64 yas arasinda yaklasik 
olarak %0,17 iken, 75 yas ve Uzerinde %0,41 lere kadar cikar 
[2]. Klinik bulgular, tekrarlayan akut artrit ataklari, eklem ve do- 
kularda tofiis olusumu, urik asit taslari ve gut nefropatisini ige- 
rir [3-5]. Gut, agrili akut artrit ataklari ile seyreden kendini sinir- 
layan inflamatuar bir artrittir [6]. Genelde baslangicta tek eklem 
etkilenirken, tekrarlayan ataklarda poliartikiler tutulum gorule- 
bilmektedir. Hastalar genellikle birinci metatarsofalangial ek- 
lemde siddetli agri ve kizariklik sikayeti ile basvururlar [7]. Ek 
olarak, tarsal eklemler, ayak bilegi ve diz eklemi de sik tutulabil- 
mektedir. Bir grup hastada ¢ok sayida akut monoartikuler artrit 
atagindan sonra, romatoid artritle karisabilecek poliartikiiler tu- 
tulum gorilebilmektedir. Cok daha nadiren de hastalik kendisi- 
ni hig sinovit olmadan periartikiler tofUslerle gosterebilmekte- 
dir [8]. Geng yaslarda ortaya cikan gut tablosu tani ve tedavide 
guclikler yaratabilir. Bu durumda gen¢ bir gut hastasinda enzim 
defektleri, kalitsal renal tiibiiler hastaliklar veya herediter nef- 
rit gibi durumlar akla gelmelidir [6,7]. Burada ilk atagini 16 ya- 
sinda geciren tofiisli gut tanisi konulan bir olgu sunulmaktadir. 


Olgu Sunumu 

21 yasinda erkek hasta her iki ayak bilegi, diz, el ve ayak par- 
mak eklemlerinde agri ve sislik sikayetleri ile basvurdu. Hasta- 
nin ilk defa 5 yil 6Gnce ayak basparmak ekleminde sislik ve agri 
sikayeti olmus. Son 2-3 yildir tekrarlayan ayak parmagi, ayak 
bilegi eklemlerinde sislik ve agri olmus. Hasta son aylarda her 
iki dirsek dis yUziinde, sag 5. parmak sirtinda, her iki kulak kep- 
cesinde ve deri altinda yuvarlak, sert kitleler gelistigini belirtti. 
Eklem yakinmasinin son 4 aydir arttigini ifade etmekteydi. Aile- 
sinde romatizmal hastalik dykiisii olmadigi 6grenildi. Ozgecmi- 
sinde obezite, hiperlipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskiler sis- 
tem hastaligi, bobrek tas! veya hastaligi ve alkol kullanma 6yku- 
sti yoktu. Hasta Urik asit diizeyini etkileyebilecek ditiretik ve ben- 
zeri ilag kullanmamisti. Fizik muayenesinde vital bulgulari stabil, 
sistemik muayenesi normaldi. Kas iskelet sistemi muayenesin- 
de boyun, omuz ve dirsek hareketleri acik, agrisizdi. En buyugi 
sag el 5. parmak proksimal interfalangial (PIF) ve distal interfa- 
langial (DIF) eklemi igine alan 4x2 cm (Resim 1), sol el 5. par- 
mak DIF digs yiiziinde, her iki kulak kepcesinde 0,5x0,5 cm (Re- 
sim 2), sag el 1. ve 2. parmak i¢ yuziinde 0,2x0,2 cm, cok sayida 
tofak6z nodiiller tespit edildi. Bilateral el bilek hareketleri agri- 
li idi. Her iki el 2. 3. 4. ve 5. PIF eklemlerinde basincla agri mev- 
cuttu. Her iki diz ve ayak bilek eklem hareketleri agrili idi. Her 
iki MTF eklemler basincla agrili idi. Urik asit diizeyi 13,5 mg/dl 
saptanan hasta poliartikiiler tofUsli gut artriti 6n tants! ile ileri 
tetkik ve tedavi amaci ile kliniZimize yatirildi. Laboratuvar tet- 
kiklerinde; hemoglobin 14,4 g/dl, lokosit 10.000/mm3, trombo- 
sit 172.000/mm3, sedimentasyon 22 mm/saat, C reaktif pro- 
tein 3,25 mg/dl (Normal: 0,01-0,5 mg/dl), Gre 20 mg/dl, krea- 


tinin 0,53 mg/dl, urik asit 13,5 mg/dl, LDL kolesterol 95 mg/ 
dl, total kolesterol 152 mg/dl, HDL kolesterol 36 mg/dl, trigli- 
serid 101 mg/dl, aspartat amino tranferaz (AST) 24 U/L, ala- 
nin amino transferaz (ALT) 40 IU/L, gama glutamiltransferaz 
(GGT) 46 IU/L, laktat dehidrogenaz (LDH) 279 U/L, alkalen fos- 
fataz (ALP) 75 IU/L, kreatin kinaz (CK) 60 IU/L, total protein 6,5 
g/dl, albimin 4,3 g/dl, total bilirubin 1,23 mg/dl, direkt bilirubin 
0,24 mg/dl, fosfor 2,8 mg/dl, kalsiyum 10,1 pg/ml, sodyum (Na) 
137 mmol/I, potasyum (K) 4,2 mmol/l olarak bulundu. Antiniik- 
leer antikor, anti-CCP, romatoid faktor sonuclari negatif olarak 
bulundu. Tam idrar tetkikinde dansite: 1013, pH:5, protein ne- 
gatif, glukoz negatif bulundu. 24 saatlik idrarda Urik asit: 360 
mg/giin, kalsiyum: 68 mg/giin ve protein: 184 mg /giin idi. Has- 
tanin bakilan brusella aglutinasyon testi, HBsAg, Anti-HCV ve 
HIV belirleyicileri negatifti. Batin ultrasonografisinde dalak 150 
mm idi. Bobrek boyut ve parankimi normaldi ve tas saptanma- 
di. Cekilen el grafisinde sag el 5. parmak ekleminin erode oldu- 
Bu goriildi. Hastanin sag el 5. parmagindaki PIP ve DIF eklemi 
igine alan tofUse (Resim 1), yapilan eksizyonel biyopsisi gut to- 
fiist ile uyumlu bulundu. Hasta bu bulgularla “tofiislii gut” ola- 
rak degerlendirildi. Purinden fakir diyet baslandi. Medikal tedavi 
olarak metilprednizolon 16 mg/gin, kolsisin 1,5 mg/gun, indo- 
metazin 75 mg/giin baslandi. Eklem agrilari gerileyen hastanin 
tedavisine allopurinol 300 mg/giin eklendi ve steroid dozu azal- 
tilarak kesildi. Tedavi ile eklem agrilari gerileyen hasta mevcut 
tedavi ile taburcu edildi. 
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Resim 1. Sag el 5. parmak proksimal interfalangial (PIF) ve distal interfalangial 
(DIF) eklemi icine alan artrit ve tofak6z nodiiller. 


Resim 2. Kulak kepcesinde tofak6z nodiiller. 
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Tartisma 

Olgumuz geng yasta poliartrit nedeni ile basvuran ve ayirici ta- 
nida birgok romatolojik hastaligin yeralacagi nadir bir olguydu. 
inflamatuar poliartrit ayirici tanisinda basta romatoid artrit ol- 
mak iizere psoriatik artrit, reaktif artrit, enteropatik artrit, akut 
romatizmal ates ve poliartikiiler gut ilk akla gelen hastaliklar- 
dir. Potansiyel risk faktorleri aile hikayesi, kilo fazlaligi, hiper- 
tansiyon, nefrolitiazis, hiperiirisemiyi tetikleyen tiazid ditiretik- 
leri, siklosporin, dUstik doz asetilsalisilik asit kullanimi, nukleotid 
déngiisiiniin arttig1 myeloproliferatif hastaliklar, ATP yikiminin 
hizlandigi alkol alimi, hipoksemi, asiri kas egzersizi, hipertrigli- 
seridemi, dehidratasyon, insiilin direnci ve purinden zengin gi- 
dayla beslenmedir [9]. Genellikle birinci metatarsofalangeal ek- 
lemde ani baslayan ari, sislik ve kizariklikla ortaya ¢ikar. Bizim 
olgumuzda ise birden fazla sayida eklem tutulumu mevcuttu. Er- 
ken yasta ortaya cikan gut hastaligi nadir gortilen bir durumdur 
ve bu nedenle geng hastalarda tanida gticluk olabilmektedir. 30 
yas Oncesi erkeklerde ve premenapozal dénemdeki kadin hasta- 
larda gut hastaligi tanisi varliginda kalitsal enzim defektleri, re- 
nal tuibuler hastaliklar distiniilmelidir [7]. Glikojen depo hastalik- 
larinda serum Urik seviyesi seviyesi artabimektedir. Bu hastalar 
klasik gut semptomlari ile basvurabilmektedir [10]. Bizim olgu- 
muzda hepatosplenomegali olmamasi nedeni ile Glikojen Depo 
Hastaligi diisuniilmedi. 

Az sayida gut artriti vakalari “ailesel gut” olarak karsimiza cikar. 
Bu hastalarda gut ergenligin erken dénemlerinde ya da 3. deka- 
tin baslarinda ortaya ¢ikabilir. 2. dekatta ortaya ¢ikan hastalik; 
familyal juvenil hipertirisemik nefropati ve medullar kistik b6b- 
rek tip 2 gibi baz! otozomal dominant hastaliklarin sonucu ola- 
bilmektedir [11]. Bu hastalar sadece gut semptomlari ile degil 
ayn! zamanda ilerleyici renal yetmezlik ve poliiiri klinigi ile bas- 
vurabilmektedir[12]. Erken yasta baslayan gutta pozitif aile hi- 
kayesine daha sik rastlanir. 25 yas altinda semptomlari basla- 
yanlarin %50’sinde, 12-19 yaslarda klinik bulgulari ortaya ¢ikan 
hastalarin da %80’ninde aile hikayesi vardir. Olgumuzun ailesin- 
de gutu yada bébrek hastaligi olan aile bireyi yoktu. Erken yasta 
gut klinigi ortaya gikan hastalarin atak sikligi digerlerinden faz- 
la olup, trolitiyazis bu hastalarda belirgin ozellik gosterebilir [7]. 
Davison K. ve arkadaslarinin sundugu poliartrit ile presente olan 
17 yasindaki bir olguda baslangicta romatoid artrit dUstinilmus. 
Bir yil sonrasinda ortaya ¢ikan kulak kepcesinde de olan deri alti 
nodilleri sonrasinda gut tanis! konarak kolsisin tedavisi baslan- 
mis. Bu olguda bizim olgumuzdan farkli olarak makroskobik he- 
maturi de gorulmistir [13]. 

Burada ilk defa 5 yil 6nce baslayan ve tedavi almamis tekrarla- 
yan akut artrit ataklari 6ykiisi mevcut tofislt poliartikiler gut 
artriti ile basvuran geng bir hastayi sunduk. Bu olgu ile poli- 
artrit ile basvuran geng hastalarda ayirici tanida gut artritinin 
de diistinilmesi gerektigini ve bu hastalarda Urolitiyazis riskinin 
daha fazla olmasi nedeniyle erken taninin 6nemini vurgulamak 
istedik. Ayrica erken yasta gut tanisi alan hastalarda aile oyki- 
stintin daha sik pozitif olmasi nedeniyle bu bireylerin yakinlari- 
nin da bu acidan taranmasinin 6nemli oldugunu diistinmekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 


Kaynaklar 

1. Stamp LK, Chapman PT. Gut anditscomorbidities. Rhemotology 2013; 51(1):34- 
44 

2. Ning TC, Keenan RT. Unusualclinicalpresantation of gout. CurrOpinRheumatol 
2010;22:181 

3. Becker MA, Levinson DJ. ClinicalGoutandthePathogenesis of Hyperuricemia: In: 
Kooplan WJ, McCarty DJ, eds. ArthritisandAlliedConditions, A Textbook of Rheuma- 
tology. Baltimore, Williams&Wilkins, 1997.p.2041- 72. 

4. Kelley WN, Wortmann RL. GoutandHyperuricemia: In: Kelley WN, Harris ED, 
Ruddy S, Sledge CB, eds. Textbook of Rheumatology. Philadelphia, W.B. Saunders- 
Company, 1997.p.1313-51. 

5. Becker MA, Tate G, Schumacher, Jr HR. Gout: In: Primer on theRheumaticDisea- 
ses. Atlanta, Arthritis Foundation, 1988.p.195-207. 

6. Tom G. Rider and Kelsey M. Jordan, The modern management of gout, Ro- 
yal Sussex CountyHospital, Brighton and Sussex UniversityHospitals NHS Trust, 
Brighton, UK; 2009. Harrison’sPrinciples Of ThelnternalMedicine, 2013.p.2165 

7. Dieppe PA. Investigationandmanagement of gout in theyoungandtheelderly. 
AnnRheumDis 1991;50:263-6. 

8. ShyamVerma, PiyushBhargav, TusharToprani, VishalShah. Multiarticulartopha- 
ceous gut with severe jointdestruction: A pictorialoverviewwith a twist. Indian J 
Dermatol 2014;59(6):609-11. 

9. Riedel AA, Nelson M, Wallace K, Joseph- Ridge N, Cleary M, Fam AG. Prevalan- 
ce of comorbidconditionsandamongpatientswithgoutandhyperuricemia in ama- 
nagedcaresetting. ) ClinRheumatol2004:10(6);308-14. 

10. Zhang W. Glycogene strorage disesase manifested as gout and myopathy: 
three cases reposts and literature view. ClinRheumatol 2008;27(5):67 1-4. 

11. Rezene-Lima W. Homosigosityforuromodulindisorders:FJHNand MCKD-type2. 
Kidneylnt 2004;66:558-63. 

12. Dahan K. Familiyaljuvenilehyperurisemicnephropathyandautosomal dominant 
medullarycystickidneydiseasetype 2: twofasets of thesamedisease. J Am Soc- 
Nephrol 2001;12:2348-57. 

13. Davison, K. Tophaceousgout in a 17-year-old male. Postgraduatemedicaljour- 
nal 1958;34(398):651. 


How to cite this article: 
Giines $, Okuturlar Y, Yilmazer B, Oner SY, Harmankaya O. Case Report: Juvenile 
Tophaceous Gout. J Clin Anal Med 2015;6(suppl 4): 542-4. 


544 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


A Rare Cause of Secondary Hypertension: Conn Syndrom 


Nadir Goriilen Sekonder Hipertansiyon Nedeni: Conn Sendromu 


Nadir Goriilen Conn Sendromlu Olgu / An Unusual Case of Conn’s Syndrom 


Samet Sayilan’, Yildiz Okuturlar’, Meral Mert?, Ozlem Harmankaya’, A.Baki Kumbasar’ 


Ne Hastaliklari, 7Endokrinoloji, Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul, Tiirkiye 


WCIM 2014 (32" World Congress of Internal Medicine), 32. Diinya ig Hastaliklar Kongresi 24-28 Ekim 2014, Seul-Giiney Kore 


Ozet 

Arterial hipertansiyon sebepleri primer ve sekonder olmak iizere iki ana baslik al- 
tinda toplanir. Hipertansiyon gosterilebilir bir nedene bagli ise sekonder hipertan- 
siyondan sézedilir. Sekonder hipertansiyonun endokrin nedenleri arasinda Conn 
sendromu (Primer hiperaldosteronizm) yer almakta; tiim hipertansiyon hastalari- 
nin yaklasik %0.1’inde goriilmektedir. Conn sendromu, tek tarafli sirrenal kortek- 
se yerlesik adenomun asiri aldosteron salgilamasindan olusabildigi gibi, iki tarafll 
surrenal hiperplazisi sonucunda da ortaya cikabilir.Biz de bu makalede literatiirde 


¢ok az sayida yer alan bilateral surrenal adenomlu Conn sendromlu olguyu sunduk. 
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Abstract 

Hypertension, is classified as primary (essential) or secondary based on whether 
there is an identifiable cause. When it is determined a certain underlying cause of 
hypertension it is categorized as secondary hypertension. Conn’s syndrome (pri- 
mary hyperaldosteronism), a disorder of adrenal cortex characterized by exces 
aldosterone secretion, is an endocrine disorder that causes hypertension and it is 
seen in about 0.1% of all patients with hypertension. It can be caused by either 
unilateral disease (i.e. adenoma in one adrenal gland) or bilateral disease (i.e. hy- 
perplasia in both adrenal glands). Conn’s syndrome secondary to bilateral adrenal 
adenoma, a cause of secondary hypertension, was presented in this articleas it is 


rarely reported in the literature. 


Keywords 


Hyperaldosteronism; Secondary Hypertension; Bilateral Adrenal Adenoma 


DOI: 10.4328/JCAM.3621 


Received: 20.05.2015 Accepted: 21.06.2015 Printed: 01.08.2015 J Clin Anal Med 2015;6(suppl 4): 545-7 


Corresponding Author: Samet Sayilan, ig Hastaliklari Klinigi, Bakirkéy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul, Turkiye. 


GSM: +905079404528 E-Mail: sametsayilan@hotmail.com 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 545 


Nadir Gortilen Conn Sendromlu Olgu / An Unusual Case of Conn’s Syndrom 


Giris 

Primer hiperaldosteronizm (PHA); stirrenal korteksten otonom 
aldosteron salgilanmasi ve bunun sonucu olarak plazma re- 
nin aktivitesinin baskilanmasindan kaynaklanan bir sendrom- 
dur. Altta yatan neden genellikle tek bir adenom ya da iki taraf- 
lt hiperplazi veya ender olarak da bu ikisinin varyantlaridir [1]. 
PHAnin en sik nedeni olan adrenokortikal adenom (aldosterono- 
ma), Conn sendromu olarak bilinir [2]. Kadinlarda daha sik gorti- 
lur. Primer hiperaldosteronizmin baslica klinik 6zellikleri; normal 
veya ylksek kan basinci, hipopotasemi, hipervolemi ve metabo- 
lik alkalozdur [1,3]. PHA olgularinin tespiti, cerrahi olarak teda- 
vi edilebilen bir hipertansiyon nedeni olmasi nedeniyle 6nemli- 
dir ve bu olgular genellikle antihipertansif tedaviye direnglidir 
[4]. Adrenalektomi sonrasi kan basinci belirgin olarak duzelir ya 
da normale doner. Biz burada hipopotasemi ile gelen bir olgu- 
da tan! ve tedavi asamasindaki klinik seyri sunmay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

43 yasinda bayan hasta, son U¢ glndiir artan yurume bozuklu- 
gu, halsizlik ve tim viicutta agri sikayetiyle acil servisimize bas- 
vurdu. Ozgecmisinde bilinen 15 yildir diyabetes mellitus (DM) 
ve hipertansiyon (HT) tanilar! mevcuttu. HT i¢gin anjiyotensin re- 
septor blokeri (ARB) ve tiyazid ditiretigi kombinasyonu, kalsi- 
yum kanal blokeri ve beta-bloker; DM icin subkutan insilin as- 
part kullanmaktaydi. Soygecmisinde annesinin HT nedeniyle be- 
yin kanamasi gecirip hayatini kaybettigi 6grenildi. Fizik muaye- 
nesinde genel durumu iyi, tansiyon arteriyel 140/90 mmHg, na- 
biz sayis! 84/dk, ates 36,9°C, solunum sayisi 16/dk ve diger sis- 
tem muayene bulgular! dogaldi. Biyokimya tetkiklerinde, tire 31 
mg/dl, kreatinin 0,6 mg/dl, potasyum (K*) 2,08 mEq/It ; kan ga- 
zinda pH 7,57 ve HCO, 40 mEq/It saptanmasi uzerine ig hasta- 
liklari klinigine ileri tetkik ve tedavi amaciyla yatirildi. ARB ve ti- 
yazid ditiretigi kombinasyonu ile beta-blokeri kesilerek tedaviye 
kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin ile devam edildi. Cushing 
sendromuna yonelik istenen bazal kortizol ve 24 saatlik idrarda 
kortizol degerleri ile feokromasitomaya yonelik istenen 24 sa- 
atlik idrarda metanefrin, nor-metanefrin ve vanil mandelik asit 
(VMA) degerleri normal aralikta saptandi. 24 saatlik idrarda K* 
165 mmol/giin (normali 25-125 mmol/giin) olarak saptandi.Re- 
novaskiiler hipertansiyona yonelik istenen renal arter dopplerde 
bilateral renal arter stenozu saptanmadi. PRA (plazma renin ak- 
tivitesi) 0,17 ng/ml/saat (Normal: 1-3 ng/ml/saat), PAL (plazma 
aldosteron diizeyi) 71 ng/dl (Normal: 5-25 ng/dl) olarak dl¢iildi. 
PAL/PRA 400 gibi cok yiiksek hesaplandi.Yapilan kontrastli (siir- 
renallere yénelik) ist abdominal manyetik rezonans (MR) gortin- 
tiileme sonucunda; sag surrenalde 23x14,5 mm, sol siirrenalde 
12,7x8 mm boyutlarinda 2 adet kitlesel lezyon tespit edildi. (Se- 
kil 1 ve 2). Lezyonlar siirrenal adenom olarak degerlendirildi. Bu 
nedenle Conn Sendromu distinilen hastaya yapilan adrenal ve- 
n6z ornekleme sonucunda sagda renin 5,3 ng/ml/saat, aldeste- 
ron >1340 ng/dl; solda renin 5ng/ml/saat, aldesteron 35 ng/dl 
olarak olciildi. Bu sonuglarla sagdaki adenom fonksiyone olarak 
degerlendirildi. Daha sonra genel cerrahi konseyinde degerlen- 
dirilen hastaya sagdaki adenoma yonelik operasyon karari alin- 
di. Sag adrenalektomi uygulanan hasta halen antihipertansif te- 
davi almadan poliklinik takiplerine devam etmektedir. 


Sekil 2. Sol stirrenalde 12,7x8 mm boyutlarinda kitle géruinumu. 


Tartisma 

PHAnin ayirt edici 6zellikleri 1955’te Conn tarafindan tanimlan- 
mistir [3]. PHA olan hastalarda renin diizeyi distiktur. Hastala- 
rin Gogu 30-50 yas arasindadir. Aldosteron artisinin, potasyum 
kaybini arttirirmasiyla; H* atilimi ve NH, yapimi artar ve alka- 
loz gelisir [5,6]. Hastada hipertansiyon oldugu i¢gin mevcut bul- 
gularla Bartter (renal potasyum, sodyum ve klor kaybi, hipoka- 
lemi, hiponatremi, hipokloremi, metabolik alkaloz, hiperaldoste- 
ronizm, hiperreninemi ve normal kan basinci ile karakterize na- 
dir gorilen bir hastaliktir. Sporadik veya familyal, cogunlukla da 
otozomal resesif olarak gegen bu sendrom, genellikle gocukluk 
yaslarinda kendini gosterir) ve Gitelman sendromu (hipokalst- 
ri, hipomagnezemi, idrarda sodyum ve klor kaybi ve bunun so- 
nucu olarak hiperreninemi ve hiperaldosteronizmle giden aile- 
sel hipokalemik alkaloz sendromlarinin bir tanesidir. Tabloya hi- 
pertansiyon eslik etmez. Genellikle iyi seyirlidir ve eriskin yas- 
ta teshis edilir. Kalitsal olarak otozomal resesif gecis ve gene- 
tik olarak homojenite gésterir) diisintilmedi. Aldosteron dizeyi- 
nin yiiksek olmasi nedeniyle ise Liddle sendromundan (otozomal 
dominant gecisli, distal nefronda epitelyal sodyum kanallarinda 
meydana gelen mutasyon nedeniyle goriilen tuza duyarl! sekon- 
der hipertansiyon formlarindan biridir. Hipoaldosteronizm, hi- 
pokalemi, hipokalsiiiri, hiporeninemi, hipertansiyon ve metabo- 
lik alkalozla seyreder) uzaklasildi. Plazma aldosteron/plazma re- 
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nin aktivitesi orani tanida 6nemlidir. Bu oranin normal degeri 10 
civari iken, PHA hastalarinda 25’in Uzerinde bulunmaktadir. Bi- 
zim vakamizda 400 gibi cok yiiksek bir deger saptandi. Taniya 
yonelik 6nemli olan diger bir durum primer hiperaldesteronizme 
yol agan surrenal patolojiyi ortaya koymaktir. Adenom ve iki ta- 
rafli hiperplazi ayirimi tedavi seklinin belirlenmesi icin 6nemli- 
dir. Adenomda tedavi cerrahi iken hiperplazide tedavi medikal- 
dir. Bizim olgumuzda bilateral surrenal adenom gortintulemey- 
le ortaya kondu ve adrenal venéz ornekleme ile sagdaki adenom 
fonksiyone olarak gortildigii icin sag adrenalektomi uygulandi. 
Olgumuz coklu hipertansif ilag kullanimi ile uzun sire takip edi- 
lirken daha dikkatli bir degerlendirme ile tanis! konarak cerrahi 
tedavi sansini elde etmis nadir bir olgudur. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Yabanci cisimlerin yutulmasi, 6zellikle cocuklar, mahkumlar, alkolikler, psikiyatrik 
hastalar ve yaslilar arasinda sik rastlanmaktadir. Yutulan yabanci cisimlerin ¢o- 
gunlugu intestinal kanaldan sorunsuz gecerken %1’den daha azi perforasyona ne- 
den olur. Keskin ve sivri uclu yabanci cisimler ince barsak delinmelerine yuvarlak 
uclu cisimlere gore daha sik neden olmaktadir. Bu yazida,16 yasinda, mental re- 
tarde, daha once de iki kez yabanci cisim yutulmasina bagli barsak obstruksiyonu 
nedeniyle ameliyat geciren erkek hastada birden fazla yutulan agac dalina bagli 


olusan ince barsak delinmesi olgusunu sunduk. 


Anahtar Kelimeler 


ince Barsak Delinmesi; Agag Dali; Perforasyon 


Abstract 

Ingestion of foreign bodies, especially, is more common among children, pris- 
oners, alcoholics, psychiatric patients and the elderly. The majority of ingested 
foreign bodies pass through the intestinal tract causing perforation less than 1%. 
Sharp and pointed foreign bodies cause small bowel perforation more frequently 
than round-tipped objects. In this article, we present a small bowel perforation 
case of 16 year-old mentally retarded male patient that underwent surgery for 
the third time for swallowing a number of tree branches who had been undergone 


two operations previously due to foreign bodies ingestion. 
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Giris 

ince barsak delinmeleri nedeni ne olursa olsun acil ameliyat 
gerektiren patolojilerin basinda gelmektedir. Etiyolojide siklik- 
la travma ve iyatrojenik nedenlere bagli delinmeler yer almak- 
tadir. Daha ender gortilen nedenleri ise Crohn hastaligi, tuiber- 
kiiloz, tifo ve yabanci cisim yutulmasina bagli gelisen delinme- 
lerdir. Yabanci cisimlerin yutulmasi, 6zellikle cocuklar, mahkum- 
lar, alkolikler, psikiyatrik hastalar ve yaslilar arasinda sik géri- 
luir [1, 2]. 

Yutulan yabanci cisimlerin buyuk cogunlugu patoloji olusturma- 
dan gastrointestinal sistem (GiS) kanalindan gecerler. Ancak 
%1 kadari barsaklarda delinmeye neden olur. Delinmeye neden 
olan cisimler genelde sivri ve keskin uclu cisimlerdir [3]. 
Amacimiz cerrahlarin yabanci cisim yutulmasi nedeniyle opere 
ettigi, 6zellikle mental retarde olan hastalarda, yutulan yaban- 
ci cismin birden fazla sayida olabilecegi ve komplikasyon nede- 
ni olanin haricinde yabanci cisimlerin bulunabilecegini vurgula- 
maktir. 


Olgu Sunumu 

Karin agrisi, kusma , genel durum bozuklugu, ve karinda siskin- 
lik sikayeti ile acil servise getirilen 16 yasinda erkek hasta de- 
gerlendirildi. Hastanin mental retarde goriniimde oldugu géril- 
di. Ayrintili anamnezinde hastanin daha once iki kez yabanci ci- 
sim yutmasina bagli barsak obstruksiyonu nedeniyle ameliyat 
dui gériintimde idi, karin orta hatta eski insizyon skar! mevcut- 
tu. Dinlemekle barsak sesleri kaybolmustu. Karin tum kadranla- 
rinda hassasiyet vardi. Ozellikle sa& alt kadranda defans ve re- 
bound mevcuttu. Laboratuar degerlendirmesinde lokosit dege- 
ri 14500 /mm3 diger tam kan sayimi ve biyokimyasal deger- 
leri normal sinirlarda idi. Cekilen anterior-posteror karin grafi- 
sinde hava-sivi seviyeleri mevcuttu. Karin icinde serbest hava 
yoktu (Resim 1). Hasta acil olarak ameliyata alindi. Yapilan ba- 


Resim 1. Ayakta direkt karin grafisinde hava-sivi seviyeleri 


tin igi gozlemde terminal ileumun yaklasik 20 cm proksimalin- 


de perforasyon olusturan 6 cm uzunlugunda sivri uclu dizeniz 
sekilli aga¢ dali pargasi gézlendi (Resim 2). Perforasyon alanin- 


Resim 2. Yutulan aga¢ dalina bagli ince barsak perforasyonu 


da lokalize siddetli inflamasyon nedeniyle yaklasik 15 cm bar- 
sak segmenti rezeke edildi. DigZer barsak segmentleri incelendi- 
ginde perforasyonun yaklasik 40 ve 50 cm proksimalinde yerle- 
sen 3 ve 4 cm lik diizensiz sekilli keskin agag dal! pargalari tespit 
edildi. Bu pargalar ilerletilerek rezeksiyon alanindan disari ¢cika- 
rildi. leostomi acilan hastanin karin ici temizlii ardindan ame- 
liyat sonlandirildi. Takiplerinde sorun gelismeyen hasta posto- 
peratif 5. gliniinde taburcu edildi. 


Tartisma 

Yabanci cisimlerin yutulmasi, 6zellikle gocuklar, mahkumlar, al- 
kolikler, psikiyatrik hastalar ve yaslilar arasinda sik goriulur [1, 
2]. GIS perforasyonuna en sik neden olan cisimler; balik kilcikla- 
ri, tavuk kemikleri ve kirdanlar gibi sivri cisimler olarak litera- 
tide bildirilmektedir [4]. 

Normalde yutulan yabanci cisimlerin % 80-90’ 1 GiS’ den her- 
hangi bir patolojiye yol agmadan gecebilir. Ancak % 10-20 ka- 
dar! endoskopik ya da cerrahi miidahale ile cikarilir. 

Yutulan yabanci cisimlerin tipi, sayisi, GIS de kalis siiresi ve ta- 
kili kaldigi yere bagl olarak degisir. Ozellikle keskin ve sivri u¢lu 
nesne yutulmasina bagli olarak % 35’ e varan komplikasyon 
orani vardir. Keskin kenarli yabanci cisimler intestinal mukozal 
erozyon sonrasinda impakte olma veya barsak duvarini delerek 
peritoneal bosluga cikabilme potansiyeline sahiptir [5]. Gastro- 
intestinal kanalda anatomik nedenlerden dolayi 6zellikle 6zofa- 
gus, duodenum, Treitz ligamani, terminal ileum, ileogekal valv 
ve sigmoid kolonda perforasyona neden olabilirler. Genel olarak 
adoélesan ve cocuklarda uzunlugu 5 cmden genisligi 2’cm den 
kick olan cisimler spontan olarak GiS’i terk ederken infant ve 
cocuklarda bu uzunluk 3 cm’ ye kadar diismektedir [6]. 
Sundugumuz olgu mental retardeydi. Daha 6nce iki kez yaban- 
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ci cisim yutulmasina bagli olarak gelisen intestinal obstriiksiyon 
nedeniyle opere edilmisti. Bu bulgular bize tekrar yabanci ci- 
sim yutulmasina bagli bir komplikasyon gelistigini distindurdu. 
Yabanci cisme ba§gli perforasyon, genellikle akut karin bulgulari- 
na neden olur; ancak yaygin veya lokalize abdominal apse, prok- 
tit, iskiorektal apse, fistiil, perikolit ve omentit olusumu, kronik 
veya akut bagirsak tikanikligi, kanama, gibi farkli durumlar da 
bildirilmistir [7]. 

Hafif ve spesifik olmayan semptomlara sahip yabanci cisim 
yutmasi nedeniyle degerlendirilen hastalarin GIS pasajinin ya- 
kindan takibi uygun iken ozellikle akut karin tablosu olmasi du- 
rumunda cerrahi mudahale gerekmektedir. Delinmis segmen- 
tin tamirinde uygulanacak cerrahi prosediir igin etyoloji ve pe- 
ritoneal kirlenmenin derecesi dikkate alinmalidir [8]. Olgumuzda 
akut karin bulgulari mevcuttu. Cekilen anterior- posteror karin 
grafisinde hava sivi seviyeleri mevcuttu. Bu nedenle acil ame- 
liyata alindi. Ameliyatta terminal ileumun yutulan aga¢ dalina 
bagli olarak perfore oldugu goriildi. Ayrica proksimal barsak 
segmentlerinde perforasyona sebep olana benzer iki agag dall 
daha palpe edildi. Bu dallar ilerletilerek perforasyon alanindan 
cikarildi. Karin igi ileri derecede barsak i¢gerigiyle kontamine ol- 
dugundan rezeksiyon sonrasinda ileostomi agildi. 

Sonug olarak akut karin nedeniyle basvuran mental retarde has- 
talarda yabanci cisim yutma 6ykiisi arastirilmalidir. Ameliyat- 
ta yutulan yabanci cisimlere bagli komplikasyon tespit edilir- 
se muhtemel pasajin engellenebilecegi kisimlar baska yaban- 
ci cisimler acgisindan dikkatlice degerlendirilmelidir. Bu yaklasi- 
min ilerde gelisebilecek muhtemel komplikasyonlar! azaltabile- 
cegi gorustindeyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Torasik yerlesimli ndrojenik tiimorler cocuk yas grubunda nadir gériilirler. Bu tii- 
mérler asemptomatik olabilecegi gibi ndrolojik ve metabolik etkilere gore veya 
basiya bagli baz! semptomlar ortaya ¢ikarabilir. Radyolojik olarak gériintiileme ti- 
maériin yerlesimi ve karakteri agisindan bilgi saglar. Kitlenin cerrahi olarak tam re- 


zeksiyonu kiiratiftir. 
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Abstract 

Neurogenic tumors located intrathoracic are rarely seen in childhood. These tu- 
mors can be asymptomatic, also some symptoms may occur due to compression 
of mass or neurologic and methabolic effects of tumor. Radiologic imaging give 
information about location and natur of tumor. Completely surgical resection of 


mass is curative. 
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Giris 

intratorasik timérler pediatrik popiilasyonda ender olarak g6- 
rulmekle birlikte, bunlarin i¢ginde nérojenik tumdrler %40 ora- 
ninda ortaya cikmaktadir. Bu tiumérlerde ortaya cikan semp- 
tomlar sirasiyla solunum problemleri, salinan hormonlara bagli 
metabolik disfonksiyonlar ve nérolojik problemler olarak kendi- 
ni gdstermektedir. Bazende ganglionodromalar higbir bulgu ver- 
meden direk grafilerde tesadiifen de gorilebilir. Yapilan tani- 
sal ileri testlerden bilgisayarl! tomografi (BT) ve magnetik rezo- 
nans goriintlleme (MRG) timortin paraspinal yayilimi hakkinda 
bilgi verirken, pozitron emisyon tomografisi(PET) ise diisik dii- 
zeyde aktivite artisin! géstermektedir. Vakamizda tekrarlayan 
solunum sikayetleri olan ve akciger grafisinde kitle goriilmesi 
lizerine ileri tetkik sonucu ganglionorinoma tanisi alan olgumu- 
Zu sunmay! uygun bulduk. 


Olgu Sunumu 

5 yasinda bayan hasta, Ust solunum yolu enfeksiyonu sikayetle- 
ri ile dis merkeze basvurmus. Cekilen postero-anterior (PA) akci- 
ger grafisinde sag hemitoraks Ust zonda kitle lezyonu gorulmtus 


(Resim 1), alinan ince igne aspirasyon biyopsisinde ganglion6- 


Resim 1. PA Akciger grafisinde kitlenin gériinttsti 


roma saptanan hasta cerrahi tedavi amaciyla klinigimize yon- 
lendirilmis. Hastaya hastanemizde toraks MR cekildi. Arka me- 
diastende yaklasik 4x2,5 cm capinda paravertebral yerlesimli 
kitlenin spinal kanala ve spinal korda uzaniminin olmadig1, kom- 
su vaskiler yapilara sipheli invazyon bulgulari oldugu saptan- 
di (Resim 2). Kitlenin eksizyonuna karar verildi. Sag torakoto- 
mi ile mediastinal tiimor eksize edildi. Postoperatif 3 giin takip 
edilen hasta sifa ile taburcu edildi (Resim 3).Patoloji laboratua- 
rina génderilen biyopsi materyalinde gangliondroma tanisi ra- 
porlandi. Cerrahi sinirlar negatifti. 


Tartisma 
Ganglionorinomalar paravertebral bolgeden sempatik gangli- 
onlardan koken alarak uzanan posterior mediastende(%41),re 


Resim 3. Post-operatif PA akciger grafisi 


troperitoneal bélgede(%37) ve %21 de adrenal medullada g6- 
rulebilirler [1]. Ganglion hiicrelerinde matiir elemanlar, schwan 
hicreleri ve sinir liflerinden olusur [2]. Bunlar bazen metabo- 
lik aktivite gé6stererek vazoaktif amin salgilayabilirler. Bu tii- 
morler tipik olarak yavas buyliyerek cevre dokulara basi yapa- 
rak dispne, pitozis dzellikle de hormonal aktif olanlarda tansi- 
yon ylkselmesi ve flushing yaparlar [2].Bazi hastalarda trake- 
obronsiyal agaca bas! yaparak havayolu kompresyon bulgulari- 
na sebep olurlar. Tuimo6r spinal korda uzandigi durumlarda kas 
gucstizligu,yurliiyememe ve Horner sendromu gorilebilmektedir 
[2].Genellikle posterior mediastenden kéken alsalarda radyolo- 
jik olarak mediastinal, retroperitoneal ve boyunda tespit edile- 
bilirler [3]. Radyolojik olarak kalsifikasyon %30’unda gérilebi- 
lir. Bilgisayarlt tomografi ve magnetik rezorans bu tiimoriin or- 
taya cikartilmasi ve naturiin belirlenmesinde kullanilmakla be- 
raber 6zellikle MR paraspinal bélge yayilimlarini gésterir. Ana 
lokalizasyonlar! posterior mediastinum olan ganglionéromalar 
intratorasik uzanim gostererek dev kitlelere ulasabilir. N6rolo- 
jik semptomlar olarak Horner sendromu, kas gii¢stizligi, inkon- 
tinans gorilebilir. Ayrica noral foramene genisleyerek spinal ha- 
sar yapabilirler [4].Grafilerde gordiigiimiiz tizere vakaniz stiperi- 
or yerlesimli olup, sUperor yerlesimli tumérlerde daha sik invaz- 
yon ve komplikasyon gériilmesi nedeniyle, yerlesiminden dola- 
yl dikkat edilmesi gereken durumlar! yazarsak hem makalenin 
hemde vakanizin degeri artacaktir.'Homojenik olarak diizgtin si- 
nirll ve iyi tanimlanmis kitle ultrasonda da gorulebilmektedir[5]. 
Cerrahi olarak tumortin rezeksiyonu ise tam kiir saglamaktadir. 
Video yardimli torakoskopik yaklasim ve torakotomi posterior 
mediastinal nérojenik timorlerde kullanilan cerrahi secenekle- 
rindendir. Son yillarda siklikla yayginlasan torakoskopik cerra- 
hi yaklasimlar gocuklarda hastanede kalis suresi ve daha kuc¢iik 
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insizyon agisindan mikemmeldir. Sonug olarak ganglionérino- 
ma cocuklarda ender gérillen bir posterior mediasten tum6- 
rd olmasi her ne kadar teshisinde patolojik biyopsi ve preopera- 
tif biyolojik galismalar 6nem arzetse de bilgisayarl! tomografi, 
magnetik rezonans hastaligin cevre dokulara invazyonu agisin- 
dan 6nemlidir. Bilgisayarl! tomografi komsu dokulara invazyon 
ac¢isindan degerliyken, magnetik rezonans lezyonun spinal kanal 
baglantisi ve invazyonu acisindan anlamlidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Periferik sinir myelinizasyonundan sorumlu olan schwann hiicrelerinden kéken 
alan tiiméral olusumlara schwannom ismi verilir. Schwannomlu hastalarin ilk ya- 
kinmalari genelde geceleri artan, tutulan sinir koktine uyan diizeyde radikiiler ag- 
ridir. Olgularin oksipital nevralji ile prezente olmasi son derece nadirdir. Oksipital 
nevraljili olgularin biyuk kisminda etyoloji ortaya konamaz. Etyolojisinin saptana- 
bildigi olgularin yapisal nedenleri arasinda 2. veya 3. servikal dorsal kékleri tutan 
timoral olusumlar yer alir. Bu yazida, oksipital nevralji ile klinik veren ist servikal 
bélge schwannomali bir olgu yayimlanmis olup literatiir bilgilerimize gore su ana 
kadar ki ikinci olgudur. 


Anahtar Kelimeler 
Spinal Tumor; Schwannom; Oksipital; Nevralji 


Abstract 

Schwannomas are the tumors originating from Schwann cells of the nerve sheath 
which covers peripheral nerves. Generally the initial symptom is radicular pain due 
to irritation or compression of the relevant nerve root which increases severely 
at night. Occipital neuralgic pain as a presenting symptom of these patients is 
extremely rare. In the vast of the cases, the etiology can not be determined. The 
tumors affecting the 2nd or 3rd cervical dorsal roots appear as the etiological 
factors of occipital neuralgia. In this paper we present a case of upper cervical 
Schwannoma presenting with occipital neuralgia and to our knowledge only one 
case has been reported previously in the literature to date. 
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Giris 

Tum spinal kord timérlerinin % 30 kadarini schwannomlar olus- 
turur [1]. Schwannomalarin yakinmalarini agri ve spinal kanal 
basisini bagli belirtiler meydana getirir. Erken dénemde agri, 
yakinmalarin basinda gelirken ge¢ dénemde artik kanal basisi- 
na ait yakinmalar vardir. Klinik sendrom oncelikle tumorun koro- 
nal degilde longitudinal yerlesimiyle gok daha yakin iliskilidir [2]. 
Literattirde oksipital nevralji ile klinik bulan swchonnama vaka- 
si oldukga nadirdir. Oksipital nevraljili olgularin buyUk kisminda 
etyoloji ortaya konamaz. Etyolojisinin saptanabildigi olgularin 
yapisal nedenleri arasinda 2. veya 3. servikal dorsal kékleri tu- 
tan timéral olusumlar yer alir. Bu yazida, literatiirde pek de 6r- 
negi olmayan, oksipital nevralji ile klinik bulmus st servikal bol- 
ge schwannomali bir olgu sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

72 yasinda erkek hasta 2 yildir ensede ve basin arka kismin- 
dan kollara yayilan agri yakinmasi ile cekilen servikal MRG sin- 
de spinal tumor saptanmasi izerine poliklinigimize basvurdu. 
Hastanin yapilan norolojik muayenesinde motor veya duyu kay- 
bi saptanmadi. Olgumuz Modifiye Mc Cormick Skalasina gére 
degerlendirildiginde grade | olarak yorumlandi. Hastanin servi- 
kal MRG sinde C1/C2 sag noéral forameni oblitere etmis T1 se- 
kansinda hiperintens T2 sekansinda izointens etraf dokulardan 
ayrilan sinir! olan 2x1,5 cm lik kitlesel lezyon tespit edildi. (re- 
sim 1) Hastaya total kitle gikarimi yapildi. (resim 2) Histopato- 
lojik degerlendirme sonucu schwannom olarak geldi. Postopera- 
tif olarak norolojik defisit olmayan hasta sifa ile taburcu edildi. 


Resim 1. Hastanin servikal MRG sinde C1/C2 sag noral forameni oblitere etmis 
T1 sekansinda hiperintens T2 sekansinda izointens etraf dokulardan ayrilan siniri 
olan 2x1,5 cm lik kitlesel lezyon tespit edildi. 


Tartisma 

Santral sinir sistemi (SSS) ve periferik sinir sisteminin (PSS) belli 
bolgelerinde sinir hiicreleri myelin denen iletim hizini arttirmay! 
saglayan bir kilifi tarafindan sarilir. Myelin yapimindan sorum- 
lu hiicreler sinir sisteminin belli bélgelerine gore degisir. Spinal 
kord icginde myelinizasyonu saglayan oligodendrogliya hicreleri 
iken; spinal kordun sonrasinda yani periferik sinir sistemi bolge- 
sinde myelinizasyonu saglayan schwann hicreleridir. Bu hiicre- 
lerden koken alan tiimorlere ise schwannom ismi verilir. 

Primer spinal tiimorler tum SSS tiimorlerinin %2-4 ‘tint olustu- 


Resim 2. Cikartilan total kitlenin makroskobik goriintimil. 


rur [3]. Tim spinal kord tumorlerinin % 30 kadarini da schwan- 
nomlar olusturur [1]. Schwannomalar alisilagelmis yerlesim yeri 
intradural extramedullar bélgedir ve bu bélgenin en sik tomir- 
lerindendir; ancak literatiirde hem intramediller hem de ekstra- 
mediller yerlesim gésteren olgular rapor edilmistir [4,5]. 
Literatiirdeki 179 spinal neurinomlu retrospektif bir galismada 
servikal yerlesim orani % 45,4. 

Hastaligin ilk ve en sik yakinmasi geceleri artan segmental ve 
radikiler agridir [6]. Kord basisina ait motor kayip ve duyu kusu- 
ru gibi yakinmalar hastaligin ge¢ déneminde ortaya ¢ikar. Has- 
talarin baslangig semptomlar! pek ciddiye alinmadigindan, sik- 
likla hastalarin tani aninda ciddi norolojik sekelleri vardir [7]. 
Tim spinal tumérlerde oldugu gibi schwannomlarin tanisin- 
da da vazgecilmez y6ntem manyetik rezonans goriintilemedir 
(MRG). Sinir kilifi timorleri T1 agirlikli sekanslarda %75 oranin- 
da izointens, T2 agirlikli sekanslarda %95 oraninda hiperintens 
goriluir [8]. Kontrastli MRG goriintilerinde ise belirgin ve duzen- 
li kontrast tutarlar [9]. T1 sekansl ¢alismalarda schwannom- 
lar ile menengiomalar arasinda belirgin farkliliklar gorulmezken, 
T2 sekanslarda menengiomalar izointens gériintii vermesi ay- 
rim yapiImay! kolaylastirabilir. Schwannomlar genellikle omuri- 
ligin arka veya arka-yan kisminda yerlesim goésterirlerken me- 
nengiomalar 6n-yan kisimda yerlesim gésterirler. 
Schwannomlarin icinden sinir lifleri gegmediginden ve etraf si- 
nir dokudan ayrilan bir kapsiil formasyonu gésterdiginden cer- 
rahi total eksizyonu miimkiin olan tumoral olusumlardir. Cerrahi 
basari kitlenin tamidntin cikarimi ile mimkiindir. Total cikarimin 
sonrasinda radyoterapiye gerek yoktur. Nuks genellikle yetersiz 
cikarim sonrasinda sozkonusudur. 

Uluslararas! bas agrisi toplulugunun “IHS”nin 2003 siniflama- 
sinda kranial nevraljiler, primer ve sekonder basagrilarinin ar- 
dindan dciinci bir grup olarak yer almaktadir. Kranial nevraljile- 
rin alt grubu olan oksipital nevralji suboksipital bolge ve basin 
arka kismina yayilan agri ile karakterizedir [10]. Oksipital nev- 
raljinin etyolojisi iki gruba ayrilabilir [11]. Bunlar etyolojisi be- 
lirlenmis olanlar ki bunlar kiigik bir grubu olusturur ve hastala- 
rin biyuk kisminin olusturdugu etyolojisi belirlenmemis olanlar- 
dir. Hastaligin yapisal nedenleri ise oksipital sinir travmasi, ser- 
vikal artroza bagli basi (oksipital sinir veya servikal lifler) ve tu- 
morler (2. veya 3. servikal dorsal kokleri tutan) gibi farkli neden- 
lerdir [10]. 
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Bu yazida oksipital nevraljinin yapisal nedeni olan servikal dor- 
sal kokleri tutan schwannom olgusu sunulmustur. Schwannom- 
larin oksipital nevralji ile klinik bulmasi son derece nadirdir. Ko- 
nuyla ilgili literatiirde sadece 1 vaka tespit edilmistir [12]. Olgu- 
nun nadirligi yaninda oksipital nevralji klinigi ile basvuran olgu- 
nun ayirici tanisinda schwannomalarin da olabilecegi akilda tu- 
tulmal! ve buna yonelik ileri tan! yontemleri yapilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Eritema nodosum[EN], panniktilitin en yaygin formu olup, deri alti ya& dokusunun 
inflamatuvar bir hastaligidir. Etyolojisi %55 oraninda idiyopatik olarak tanimlan- 
makla birlikte tiiberkiiloz, sarkoidoz, Behcet hastaligi, inflamatuvar bagirsak has- 
taliklari, streptokok enfeksiyonu, malignite gibi sistemik hastaliklarin bir bulgusu 
olabilmektedir. Diismeyen ates ve bacaklarinda orta sertlikte nodiiler kirmizi renk- 
te dokiintiiler nedeniyle getirilen 14 yasinda kiz hastaya Eritema nodosum[EN], ta- 
nisi konularak etyoloji arastirildi. incelemeler sonucunda s6zii edilen bircok hasta- 
lik dislandiktan sonra tiiberkilin cilt testi ve Quantiferon pozitif, akciZer tomog- 
rafisinde tomurcuklanan aga¢ manzarasi saptanarak hastaya akciger ttiberktilo- 
zu tanisi konuldu ve tedaviye baslandi. Ayni tarihlerde EN nedeniyle basvuran 11 
yasindaki bir diger kiz hastada da incelemeler sonucunda tiiberkiilin cilt testi 20 
mm, Quantiferon TB-gold testi negatif idi ve akciger tomografisinde hiler lenfa- 
denopati tiiberktiloz ile uyumlu bulundu, EN nedeninin akciger tiiberktilozu oldu- 
gu belirlenerek tedaviye alindi. Eritema nodosum[EN] nedeniyle basvuran iki ado- 
lesan kiz hasta, EN ile akciger tiiberktilozunun yakin iliskisine dikkat cekmek ama- 
ci ile sunulmustur. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Erythema nodosum[EN] is a common form of panniculitis and inflammatory 
disease of the subcutaneous fat tissue.EN occurs in a variety of disorders in- 
cluding tuberculosis, sarcoidosis, Behcet's disease, inflammatory bowel disease 
and streptococcal infection but idiopathic cases account for 55%. A 14 years old 
patient was diagnosed as Erythema nodosum[EN] with prolonged fever and red 
subcutaneous nodules in pretibial location. With tuberculin skin and Quantiferon 
positivity and tree in bud sign in chest x ray she was diagnosed as tuberculosis. 
On the same dates a 11 years old patient was admitted with EN. She was also 
diagnosed as tuberculosis due to tuberculin skin and Quantiferon positivity and hi- 
lar lymphadenopathy in thorax CT. The other causes were excluded in both cases. 
We present these two adolescents cases to keep in mind the close relationship 


between tuberculosis and erythema nodosum. 
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Giris 

Eritema nodosum [EN] genellikle tibia 6n yiiztine yerlesen, iki ta- 
rafll, yuzeyden kabarik, agrili, sicak ve kendiliginden iz birakma- 
dan iyilesen deri nodilleridir. 

Patogenezi heniiz net olarak bilinmemekle birlikte gecikmis tip- 
te bir asiri duyarlik yaniti oldugu diistinulmektedir. Cogunluk- 
la geng eriskin kadinlarda, ¢gocuklarda ise adolesan dénemde 
gorilur. Tuberkiiloz, sarkoidoz, Behcget hastaligi, bakteriyel en- 
feksiyonlar, coccidioidomycosis ve histoplazmozis gibi mantar 
enfeksiyonlari, inflamatuvar bagirsak hastaliklari, lenfoma gibi 
sistemik hastaliklarin bir bulgusu olarak gortlebilmekte ancak 
%55’e varan oranda idiyopatik olarak tanimlanmaktadir [1-3]. 
Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde primer tiiberktiloz enfek- 
siyonu EN’un 6nemli sebepleri arasindadir[5]. 

Bu yazida ayn! dénemde eritema nodosum tanisindan yola ¢I- 
karak incelenen adolesan ¢agindaki 2 olguya, diger tanilar dis- 
landiktan sonra tiberkilin deri testi, Quantiferon testi ve akci- 
ger goriintiilemesine dayanarak akciger tiiberkiilozu tanisi ko- 
nulmasi, Tiirkiye’de EN nedenleri arasinda tiberkiilozun oncelik- 
le duistinilmesini hatirlatmak amaciyla sunulmustur. 


Olgu Sunumu 1 

14 yasinda kiz olgu 20 giindur devam eden ates nedeniyle bas- 
vurdu. Daha once saglikli olan olguya bogaz enfeksiyonu nede- 
niyle once oral amoksilin klavulonat tedavisi baslanmis fakat 1 
haftanin sonunda ates diismeyince intramiskiler olarak seftri- 
akson tedavisine gecilmis. Tedavinin 3. giinunde atesleri aralikli 
olarak devam eden hasta her iki bacak 6n yiiztinde orta sertlik- 
te, cildde pembe-morumtrak renkte, agrili nodillerin ortaya ¢ik- 
masi nedeniyle merkezimize yonlendirilmis. Fizik muayenesinde, 
kilo:46.5 kg [10-25P], boy: 158 cm [25-50P], kalp tepe atimi: 86/ 
dk, kan basinci: 105/80 mmHg, vicut isisi: 36,7°C idi. Bilateral 
bacak 6n yiziinde farkli boyutlarda, simetrik yerlesimli, en buyii- 
gu 2 cm capinda olan yuvarlak, ciltten kabarik, Uzerinde sicaklik 
artis! olan cok sayida noduler lezyonlari vardi. Sol submandibu- 
lar 3 cm, sag mandibular 3 cm ve sag arka servikal 2 cm orta ki- 
vamlh, hareketli, hafif hassas lenfadenomegalileri mevcuttu. Di- 
ger sistem muayeneleri normaldi. Tam kan sayimi, serum biyo- 
kimyasi ve tam idrar incelemeleri normal degerlerdeydi. Perife- 
rik kan yaymasinda atipik hiicre bulunmadi. Eritrosit sedimen- 
tasyon hizi [110 mm/saat], C-reaktif protein [CRP:5.6 mg/dl] ve 
Anti streptolisin O [ASO:433 IU/ml] diizeyi artmisti. Kan ve bo- 
gaz kultiirlerinde treme olmadi. Viral serolojisinde 6zellik yok- 
tu. Immunglobulin G, A,M ve IgE diizeyleri yasa gore normal de- 
gerlerdeydi. Bag dokusu hastaliklar! yoniinden arastirildiginda 
anti niikleer antikor[ANA] benekli pozitif, p ve c- antindtrofilik 
sitoplazmik antikorlari [p-ANKA ve c-ANCA] ve anti dsDNA‘s! ne- 
gatif saptandi. Behcet hastaligi acisindan yapilan paterji tes- 
ti negatifti, g6zde Uveit saptanmadi. Tek BCG skari olan has- 
tanin PPD’si 15 mm idi ve Quantiferon TB-gold testi pozitif so- 
nuglandi. Akciger grafisinde infiltrasyon gorilen olgunun ceki- 
len toraks BT’sinde sol akciger alt lobda belirgin olmak tizere 
her iki akcigerde tomurcuklanan aga¢ manzarasi goruldu. Bal- 
gamda aside direncli bakteri saptanmadi. Aile taramasinda ak- 
tif tuberkiiloz olgusuna rastlanmadi. Elde edilen olumlu verilere 
dayanarak hastaya akciger tiberkiilozu tanis! konarak izonia- 
zid, rifampisin ve pirazinamid tedavileri baslandi. Uc hafta son- 
ra hastanin lezyonlarinda gerileme goriildii ve lezyonlar 4-5 haf- 


ta icginde kayboldu. 


Olgu Sunumu 2 

Oncesinde bilinen hastaligi olmayan 11 yasinda kiz hasta her iki 
bacak 6n yiizde a@grili, ciltten kabarik, kirmizi renkli lezyonlar ne- 
deni ile klinigimiz acil poliklinigine getirilmis. Enfeksiyon servi- 
sine yatirilan hastanin fizik muayenesinde her iki tibia 6n yziin- 
de deriden kabarik, basmakla agrili, kirmizi renkli cok sayida no- 
dilleri vardi, diZer sistem muayeneleri dogaldi. Tam kan sayimi, 
serum biyokimyasi, tam idrar tahlili, c-reaktif protein degeri [0,1 
mg/dl], eritrosit sedimentasyon hizi[20 mm/saat] normal bulun- 
du. Viral serolojisi ve immunglobulinlerin yasina uygun diizeyler- 
deydi. Bogaz kilturtinde treme olmadi. Anti streptolisin O [ASO], 
anti niikleer antikor [ANA], anti dsDNA‘s! ve p ve c- antinotrofi- 
lik sitoplazmik antikorlar! [p-ANKA ve c-ANCA] negatif saptan- 
di. Bir adet BCG skari olan hastanin tiberkilin cilt testi 20 mm, 
Quantiferon TB-gold testi negatif saptandi. Akciger grafisinde 
mediastinal genisleme saptananan hastanin toraks bilgisayarl 
tomografisinde sag akciger Uist lob posterior segmentte santral 
ve periferik yerlesimli parankimal yogunluk artisi ve ayni tarafta 
hiler alanda lenfadenomegaliler mevcuttu. Aclik mide sivisinda 
aside direngli bakteri saptanmadi. Aile taramasi normaldi, dayi- 
sinin 10 yil 6nce tiberkuloz gecirdigi 6grenildi. 

PPD pozitifligi olan olgunun radyolojik gériintileme bulgulari 
akciger tiberkUlozu ile uyumlu bulunarak izoniazid, rifampisin 
ve pirazinamid tedavileri baslandi. Hastanin bacaklarindaki lez- 
yonlar 2 hafta icinde gerilemeye basladi ve 4. haftanin sonun- 
da kayboldu. 


Tartisma 

Eritema nodosum ozellikle alt ekstremitelerin ekstensor yiizle- 
rinde orta sertlikte agrili, yuzeyden kabarik, sicak, 1-10 cm ¢a- 
pinda kirmizi renkli ele gelen nodillerdir. Nadiren kalca ve ust 
ekstremitede de gortlebilir. Baslangicta kirmizi renkli ve sicak 
olan lezyonlar giderek solar, 6nce mor ardindan sari-yesilimsi 
bir renk alir. Genellikle 2-8 haftada ilsere olmadan ve iz birak- 
madan iyilesir. Toplumda siklig1 1-5/100 000 oranindadir ve 
genc eriskin kadinlarda daha sik oldugu bildirilmistir. Cocukluk 
¢aginda ise puberte 6ncesi kiz ve erkeklerde esit olarak gorilur- 
ken, puberte déneminde kiz gocuklarinda daha sik gériildiigui bil- 
dirilmistir [1,6]. Genellikle idiyopatik, kendi kendini sinirlayan bir 
lezyon olmakla birlikte sistemik hastaliklarin deri bulgusu ola- 
rak da gortlebilir. Cocukluk ¢aginda en sik A grubu beta hemoli- 
tik streptokoklar ve tiiberkiiloz EN’un etyolojisinde 6n plana ¢ik- 
maktadir. Bunlarin disinda sarkoidoz, Beh¢et hastaligi, bakteri- 
yel gastroenteritler, derin mantar enfeksiyonlari, enflamatuvar 
bagirsak hastaliklari, lenfoma ve lésemiler, kollajen doku has- 
taliklari, stilfonamid, amoksisilin gibi penisilin grubu antibiyo- 
tiklerin ve oral kontraseptif ilaglarin kullanimi sonrasi gérilebi- 
lir. Patogenezi tam olarak aydinlatilamasa da gecikmis tip asi- 
ri duyarlilik yanitinin sebep oldugu deri alt! ya& dokusunun sep- 
talarinda enflamasyon tanimlanmistir. Histopatolojik olarak er- 
ken dénemde prolifere kapiller damarlarin etrafinda notrofil in- 
filtrasyonu sonucu septal kalinlasma gelisir[2]. Ayrica hemoraji 
ve kiigik damar enflamasyonu da eslik edebilir fakat vaskilitle 
iliskisi yoktur. Tani klinik olarak konulur, biyopsi nadiren gerekili- 
dir. Bacakta lezyon olmaksizin Ust ekstremite ve kalgada géril- 
mesi, iyilesmenin 6 haftadan uzun stirmesi ve Ulsere olmasi du- 
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rumlarinda ayirici tani igin biyopsi endikasyonu vardir. Olgula- 
rimizda lezyonlar alt ekstremitede yaygin olarak gériilmekteydi, 
birinci olguda lezyonlarin solup kaybolmasi 4 hafta, ikinci olgu- 
da 1 hafta stirdii, biyopsi yapilmadi, tani klinik olarak konuldu. 
Tiberkiloz, ulkemiz gibi gelismekte olan tlkelerde eritema no- 
dosumun en sik nedenlerinden biridir. EN’la basvuran hastalar- 
da altta yatan bir mikobakteri enfeksiyonu olabilecegi mutlaka 
hatirlanmali ve ttiberkiiloz digslanmalidir. Ulkemizde 1994-2001 
yillart arasinda EN’lu eriskinlerde yapilan bir ¢alismada en sik 
etyolojik neden olarak tiiberkiiloz [%20] saptanmistir [7]. Tuber- 
kiiloza sekonder EN gelisimi sadece primer tiiberkilloza 6zgti kli- 
nik bir bulgudur. Goriilme zamani ise tiiberktloz basiliyle ilk kar- 
silasmadan 4-8 hafta sonra tiberkulin cilt testinin pozitiflestigi 
doneme rastlamaktadir [5,7]. Tuberkilin cilt testinin risk fakt6ru 
olmayan hastalarda 15 mm ve Uizerinde olmasi anlamlidir. Eri- 
tema nodosumla basvuran olgularda, PPD pozitif gelirse enfek- 
siyon odag! bulunamasa da antitlberktloz tedaviye baslanabilir. 
Sonug olarak iilkemiz gibi gelismekte olan tlkerlerde EN’la bas- 
vuran hastalarda solunum sistemi yakinmasi veya sistemik has- 
talik bulgusu olmasa dahi tiberkiiloz mutlaka akla gelmeli, has- 
talar bu agidan tetkik edilmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

izole tubal torsiyon jinekolojik akut pelvik agriya neden olan nadir bir durumdur. 
Patognomonik semptomy, Klinik bulgusu, goriintiileme ve laboratuvar bulgusu bu- 
lunmadigindan preoperatif tanisi zordur. Genellikle reproduktif dénemdeki kadin- 
larda goriilmekle birlikte, tanisi genellikle akut batin sebebini ortaya koymak icin 
yapilan laparotomi islemi ile konulmaktadir. Tani ve tedavide gec¢ kalinmasi duru- 
munda fertilite problemlerine yo! acabilmesi nedeniyle 6zellikle nullipar kadinlarda 
veya fertilitesini hentiz tamamlamamis kadinlarda bu durumdan siiphelenilmeli ve 


akut batin nedenleri ayirici tanisinda her zaman akilda tutulmalidir. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Isolated tubal torsion is a rare clinical entity causing acute pelvic pain. Preopera- 
tive diagnosis is difficult since it doesn’t have any pathognomonic symptom, clini- 
cal sign, imaging or laboratory sign. It is mostly seen in women of reproductive 
age and mostly diagnosed during surgery done to find the etiology of acute abdo- 
men. Since delay in diagnosis and treated can cause problems in fertility, it must 
be remembered in mind in differential diagnosis of acute abdomen especially in 


nulliparous women and in those who didn’t complete their fertility. 
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Giris 

Olduk¢a nadir goriilen ve akut batina neden olabilen bir ji- 
nekolojik acil olan izole tubal torsiyon ilk defa 1890 yilinda 
Bland Sutten tarafindan tarif edilmis olup, prevalansi yaklasik 
1/1.500.000 olarak bildirilmektedir [1,2]. Olgularin gogunlugu- 
nu reprodiktif dénemdeki kadinlar olusturmakta olup kesin ta- 
nis! sUpheli adneksial torsiyon nedeniyle veya akut batin sebe- 
bini ortaya koymak igin yapilan cerrahi eksplorasyon sirasinda 
konulabilmektedir [3]. Ozellikle akut abdominal agri ile basvuran 
gencg hastalarda bu ender durumun g6z 6niinde bulundurulmasi 
tubanin korunmasi a¢isindan 6nem arz etmektedir. 
Klinigimizde akut batin nedeniyle yapilan operasyonda izole tu- 
bal torsiyon saptanan, ancak nedeninin paratubal kist oldugu- 
nu distindigiimiiz 25 yasindaki nullipar olgu literati esligin- 
de tartisildi. 


Olgu Sunumu 

Ani baslayan karin agrisi nedeniyle dis merkezde yatirilarak iki 
giin boyunca takip edilen 6nceden bir abortusu olan, 25 yasin- 
daki nullipar olgu, agrilarinin siddetlenmesi Uzerine sa8 overyan 
kistik lezyon? akut batin? 6n tanisiyla klinigimize refere edildi. 
Anamnezinden son 3 saattir siddetli bulanti kusma sikayetlerinin 
basladigi ve agrisinin ozellikle sag alt kadranda ve kramp tarzin- 
da oldugu ve vulvaya yayildigi 6grenildi. Genel durumu iyi, suuru 
acik olan olguda gecirilmis pelvik operasyon, pelvik inflamatu- 
ar hastalik hikayesi ve adet rotar! yoktu. Abdominal muayenede 
sag alt kadranda belirgin olmak tizere alt batinda yaygin hassa- 
siyet rebaund ve defans mevcuttu. Arterial kan basinci 100/60 
mm/Hg, nabiz 95/dk ve ates 36°C idi. Spekulum muayenesin- 
de serviks nullipar goriinumde olup kanama ve akinti yoktu. Va- 
jinal muayenede ise uterus normal konum cesamette olup sag 
adneksiyal alanda hassas kitle saptandi. Ayn! zamanda servikal 
hareketlerde ve bilateral adnekslerde hassasiyet mevcuttu. Tam 
kan sayiminda WBC: 14,800, Hb:13,5, Htc: 37,8%, Plt: 313000 
olup biyokimyasal parametreler, tam idrar tetkiki ve koagilas- 
yon parametreleri normaldi. 

Yapilan transvajinal USG’de sag adneksiyal alanda, sa& overe 
dogru uzanim gosteren papiller projeksiyonlar igeren ve icerisin- 
de lineer uzanimlar bulunan, duvar kalinlig1 3,44mm olan 72x30 
mmlik anekoik kistik kitle izlendi (Resim 1). Bilateral overler 
net olarak izlendi. Batin alt kadranda minimal sivi kaydedildi. 
Doppler USG’de kistik kitle etrafindan akim alinirken, igerisinden 
akim alinmadi ve ek bulguya da rastlanmadi. Akut batin nedeni- 
ni arastirmak igin yapilan batin USG sonucu ‘sag over komsulu- 
Sunda 36x78 mmllik cidarinda multiple polipoid solid gértiniim- 
lerin izlendigi overe dogru tiibiler uzanim gosteren anekoik kis- 
tik lezyon izlendi (Resim 2); sag over kisti? fallopian tiip patolo- 
jisi? olarak rapor edildi. 

Mevcut bulgular ile akut batin, adneksiyal torsiyon? olarak de- 
gerlendirilen olgu laparoskopik eksplorasyona alindi. Eksploras- 
yonda uterusun, bilateral overlerin, sol tubanin normal gortin- 
diigii ve sag tubanin ise ampuller bdlgesinin 1cm distalinden 
baslayarak kendi etrafinda 4 kez torsiyone oldugu ve 8-9 cmllik 
gangrenoz kitle gortiniimiinde oldugu izlendi. Olgu izole tubal 
torsiyon olarak degerlendirildi. SaS paratubal bélgede kitleye 
eslik eden 2 cmilik basit kist ayrica izlendi. Torsiyon giderildik- 
ten sonra yaklasik 20 dk. beklenmesine ragmen renk degisikligi 
olmamasi iizerine olguya parsiyel salpenjektomi uygulandi. Ni- 


Resim 1. icerisinde papiller projeksiyonlar gésteren kistik kitle. 


Resim 2. Kistin bir diger goriintimt. 


hai patoloji inceleme sonucu da tubal torsiyon ile uyumlu olarak 
hemorajik nekroz, siddetli akut iltihabi reaksiyon ve paratubal 
kist olarak rapor edildi. Postoperatif d6nemde komplikasyon ol- 
mayan olgu ameliyattan sonra 2. giinde taburcu edildi. 


Tartisma 

Akut abdominal agrinin nadir sebeplerinden birisi olan izole tu- 
bal torsiyon, fertiliteyi etkilemesi nedeniyle jinekoloji pratigin- 
de akilda tutulmasi gereken bir tablodur [4]. Vakalarin cogunu 
olgumuzda da oldugu gibi reprodiiktif periovulatuar d6nemdeki 
kadinlar olustururken premenarsial ve postmenopozal dénem- 
lerde ise nadir gériilmektedir [5,6]. izole tubal torsiyon gebelik- 
te de gorilebilir [7]. 

Genellikle altta yatan bir predispozan nedene bagli olarak olu- 
san izole tubal torsiyonun kesin nedeni bilinmemekle birlikte, 
daha cok sagda ve hatta normal tubada da gorilebilmektedir 
[8]. Premenarsial donemde gorilen izole tubal torsiyonlarda ise 
predispozan nedenler olduk¢a nadirdir. Predispozan faktérler 
hidrosalpinks, gecirilmis tubal cerrahi, pelvik konjesyon, overyan 
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veya paraoveryan kitleler, travma ve fallop tiptiniin uzun olma- 
si olarak sayilabilir [9]. Olgumuzda torsiyonun baska bir nedene 
baglanamamasindan dolayi nihai histopatolojide tespit edilmis 
olan paratubal kistik kitlenin predispozan faktor olmus olabile- 
cegini diisiinmekteyiz. 

izole tubal torsiyon, spesifik bir klinik bulgusu olmamakla birlik- 
te en sik alt abdomen a@risiyla prezente olmaktadir. Bu agri si- 
kayeti kiint, stirekli veya paroksismal keskin tarzda olabilir ve 
bacaga ya da kalcaya yayilabilir [8]. Mevcut semptomlara bu- 
lanti, kusma ve periton irritasyon bulgular! ve adneksial kit- 
le bulgular! eklenebilmektedir [10]. Literatiir bilgileriyle uyum- 
lu olarak vulvaya yayilan alt batin agrisi sikayeti ile basvuran 
olgumuzda, siddetli bulanti kusmalarin eslik ettigi semptomlar 
mevcuttu. Ayrica periton irritasyon bulgularryla uyumlu olarak 
alt batinda yaygin hassasiyet, rebaund ve defans bulgulari da 
eslik etmekteydi. 

izole tubal torsiyonu diisiindiirecek preoperatif sonografik bul- 
gular; normal g6ériinimde ve normal doppler akimli uterus ve 
overler, kalinlasmis ekojenitesi artmis dilate gortinimlu tubal 
duvarlar ve etrafinda sivi imaji olarak sayilabilir. Doppler ¢alis- 
malarinda ise vaskiiler akimin olmadigi, ters donduigu ya da im- 
pedans gosterdigi rapor edilmistir [11,12]. Olgumuzda USG’de 
literatiir bilgileriyle uyumlu olarak bilateral overlerin net izlen- 
digi, normal goériiniimde uterusun ve batin alt kadranda mini- 
mal sivinin goriildugti ve kalin duvarli (3,44mm), papiller pro- 
jeksiyonlar igeren, igerisinde lineer uzanimlar bulunan kistik kit- 
le tespit edildi. Doppler USG’de de kistik kitle etrafindan akim 
alinirken igerisinden akim alinmadi ve ek bulguya rastlanmadi. 
Ayirici tanida literatiirde belirtildigi gibi over torsiyonu, over kist 
ruptur, apandisit, ektopik gebelik ruptiru, pelvik inflamatuar 
hastalik (PID), intestinal cerrahi patolojiler, Urolitiazis, akut sis- 
tit dustinuldt [13]. Ancak idrar tetkiki normal oldugundan driner 
kaynakli akut batin sebepleri ve B hCG negatif oldugundan ekto- 
pik gebelik ayiric! tanilar arasindan ekarte edildi. USG’de over- 
ler net vizualize edildiginden ve Doppler USG bulgulari destek- 
lemediginden over kist ruiptiirii bu ayiric! tanilar arasinda dii- 
sUntilmedi. Anamnez, klinik, fizik muayene, laboratuvar bulgula- 
ri ve yapilan batin USG’de apandisit, intestinal cerrahi patoloji- 
ler ve PID lehine bulgularin yetersiz olmasindan dolay! da bu ta- 
nilardan uzaklasildi. 

Tipki over toresiyonunda oldugu gibi bu olgularin da patogno- 
monik bir gortintiileme yontemi, spesifik semptomlari ve karak- 
teristik laboratuvar bulgusu olmadigindan preoperatif tanisi 
zordur [14]. Tani igin gogu zaman klinik yaklasimdan ziyade, ge- 
nellikle cerrahi mudahale gerekmektedir. 

Preoperatif mevcut bulgularla akut batin olarak degerlendirdigi- 
miz olguda preoperatif 6n tanimiz adneksiyal torsiyon olmustur. 
Bu nedenle acil laparoskopik eksplorasyon planlanmis ve intra- 
operatif izole tubal torsiyon kesin tanis! konulmustur. Preope- 
ratif adneksiyal ve tubal torsiyon ayirici tanis! cok gig olmak- 
la beraber, her iki durumda erken tani konularak hizli cerrahi gi- 
risim ile tedavi edilmesi gereken durumlardir. izole tubal torsi- 
yonda tuba ve overlerin vaskiilarizasyonunun hem ovaryan hem 
de uterin arterlerden uzak olmasi nedeniyle overlerin kanlanma- 
sinin bozulma olasilig1 azdir [7]. Olgumuzda da literatiir bilgile- 
riyle uyumlu olarak overlerin etkilenmedigi goriilmustur. Anam- 
nezi degerlendirildiginde tanida ge¢ kalindigini disundiigimutz 
olguya, laparoskopik detorsiyon uygulanmasina ragmen gang- 


renoz degisikliklerin gerilememesi nedeniyle parsiyel salpenjek- 
tomi uygulanmistir. Torsiyone dokuda gangrenéz degisiklikler 
baslamadan once torsiyon dizeltildiginde tubalar korunabilece- 
ginden, bu olgularda erken tani 6nemlidir. Mazouni ve arkadas- 
larinin galismasinda, agrinin baslamasi ile cerrahi arasinda 10 
saatten fazla sure ge¢mis olmasinin tubal nekroz riskini arttir- 
digi vurgulanmistir. [15]. Dolayisiyla fertiliteyi koruma acgisindan 
erken tani ve cerrahi girisim ile olasi salpenjektomiden kacinila- 
rak fallop tiptiniin korunmasi mumkiun olabilir. Ge¢ kalinmis ol- 
gularda ise, gangrenoz dokular nedeniyle, genellikle salpenjek- 
tomi tercih edilmektedir. Bu durum ézellikle de reproduktif ¢ag- 
daki geng nullipar kadinlarda veya fertilitesini heniz tamamla- 
mamis kadinlarda fertilite agisindan ¢ok 6nemlidir. 

izole tubal torsiyon nadir gériilmekle beraber akut batin neden- 
leri arasinda ayirici tanilar arasinda mutlaka akilda tutulmali ve 
ozellikle reprodiktif ¢agdaki kadinlarda bu jinekolojik acil du- 
rumdan suiphelenilmelidir. Cuinkii olasi tanisal gecikme ve erken 
cerrahi mudahale yapilmamasi tubanin korunmasini zorlastira- 
rak bu olgularda gelecekte fertilite problemlerine sebep olabilir. 
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Ozet 

insan isiriklari genellikle kavga, tecaviiz, cinayet, spor miisabakalari ve cocuk is- 
tismar! gibi durumlarda karsimiza cikmaktadir. insan isiriklarinin en sik goriildii- 
gu bdlgeler el ve el bilekleridir. Olgumuz hastanemiz endokrinoloji servisinde di- 
abetes mellitus nedeniyle takip edilen 65 yasindaki bayan hastanin 45 gtin 6nce 
yakininin epilepsi nébeti gecirmesi sirasinda hastanin agzini agik tutabilmek icin 
sag el 2.parmak proksimal falanksinin agiz iginde koymasiyla olusan acik yara- 
nin ihmal edilerek ilk defa tarafimiza konsulte edilmesiyle gértilmiistiir. Bu olgu 
da epileptik nobet geciren hastaya ilk yardimda yanlis yaklasimin ve insan tsirigi- 
na bagli el enfeksiyonunun geciktirilmesinin uzuv kaybina kadar gidebilecegini an- 


latmaya calistik. 
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25, Ulusal ortopedi ve travmatoloji kongresine poster sunumu olarak kabul edilmistir. 


Abstract 

The human bites generally have been came across after the situation as fighting, 
aggression, murder, sports competitions and child abuse. Hands and wrists are 
the most common areas that human bites have seen. Our case was seen first 
time when 65 aged woman treating for diabetes mellitus in our endocrinology 
service consultated us with a neglected open wound that occurred after she put on 
her hands second finger’s proximal phalanx to her relative’s mouth to keep open 
duration of epileptic attack before 45 days. In this case we try to explain that the 
wrong intervention in epileptic attack and delaying treatment of infections of hu- 


man bites can be resulted with limb missing. 
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Giris 

Isirik yaralanmalari daha ¢ok hayvanlar az da olsa insanlar ta- 
rafindan olusturulmaktadir. insanlar tarafindan olusturulan tsi- 
riklar kavga, tecavuiz, cinayet, spor miisabakalari ve cocuk istis- 
mari gibi durumlarda karsimiza cikmaktadir [1]. insan isiriklari- 
nin en sik gériildigii bélgeler el ve el bilekleridir [2,3]. Cogu za- 
man kavga sirasinda 6ézellikle metakarpofalangeal eklem dor- 
salinde birkag milimetrelik yuzeyel yaralanmalar olarak goriilse 
de, kuwetli atilan bir yumruk sirasinda karsisindaki insanin di- 
sine elin temasiyla tendon, kemik ve eklem kapsili' yaralanma- 
lari olabilmektedir. 

Rochester Minesota verilerine gére yaklasik toplumun %1'inde 
20 yasina kadar epilepsi gelisebilir. Hayat boyu risk 80 yasina 
dogru %3.4’e yiikselir. Nifusun %1’i herhangi bir sebebe bag- 
I! olarak hayatinin bir déneminde ndébet gecirebilir [4]. Hastalar 
gunluk yasantilarinin herhangi bir zaman diliminde ndbet gecir- 
mekte ve nébet aninda cevredeki insanlar tarafindan midaha- 
le edilmektedirler. Sik¢a tartisilan bir konu olmakla birlikte yan- 
lis muUdahaleler hastaya ve bizim olgumuzda oldugu gibi miida- 
hale eden kisiye zarar verebilmektedir. Bu galismada nébet ge- 
ciren hastaya uygulanan yanlis mudahalenin ortopedi yoniinden 
nasil sonuclanabileceginin sunmay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

Hastanemiz endokrinoloji servisinde diabetes mellitus nedeniy- 
le takip edilen 65 yasindaki bayan hasta iyilesmeyen parmak 
enfeksiyonu nedeniyle tarafimiza konsulte edildi. Hastanin ya- 
rasinin 45 giin once epilepsi nébeti geciren yakininin hava yolu- 
nu agmak icin sag el 2 parmagini hastanin disleri arasina koy- 
mast ile olustugu 6grenildi. Hasta degerlendirildiginde, sag el 2. 
parmagin sis, kizariklik, parmak dorsalinde 2 adet kétii kokulu 
purdlan akintili fistdl agzinin oldugu gérildii (Resim 1). Cekilen 


Resim 1. Hastanin pre-operatif gériinttisii 


grafisinde proximal ve orta falanksta osteomyelit ile uyumlu li- 
tik goriintti ve proximal falanksta osteomiyelite sekonder kirik 
olustugu izlendi (Resim 2). Laboratuar degerlerinden sediman- 
tasyon:76, C-reaktif protein:140, WBC:15030 idi. Hasta debrit- 
man icin operasyona alindiginda kemik yapilarin, fleks6r ve eks- 
tansor tendonlarin tamamen nekroze oldugu goriildii ve hasta- 
ya metakarpofalangeal eklem seviyesinden acik amputasyon 
yapildi. intra-operatif alinan kiltir antibiyogram sonucu cikana 
kadar hastaya ampisilin-sulbaktam 4x1 gr intravenéz baslandi. 
Ginliik yara yeri pansuman1 yapildi. intra-operatif alinan kiiltiir- 
de Eikenella coordens izole edildi. Mevcut antibiyoterapiye de- 
vam edilen hastaya takiplerinde pansumanlari temiz olarak iz- 


Resim 2. Hastanin pre-operatif direk grafi goriintiisu 


lenmesi ve enfeksiyon parametrelerinin normale gelmesi izeri- 
ne post-operatif 8. giin hastaya yara yeri debritmani ve yara ka- 
pama yapildi. Takiplerinde problem izlenmeyen, kan sekeri regii- 
le olan hasta poliklinik kontrolii 6nerilerek taburcu edildi. Has- 
tanin kontrolde yara yerinin tamamen iyilestigi goruldu (Resim 
3). 


Resim 3. Hastanin son goriintiisii 


Tartisma 

insan tsiriklari ile meydana gelen enfeksiyonlarin havyan isirik- 
larindan daha tehlikeli oldugu bildirilmektedir [2,3,5]. insan tsi- 
riklari el ve el bilek bélgesinde sik gorulmektedir. El ¢evresin- 
de ozellikle risk grubundaki hastalarda daha kotii seyir gds- 
termektedir. Diyabet, 50 yas ve Ustii hastalar, tedavinin 12 sa- 
atten fazla geciktigi durumlar risk faktdrlerini olusturmakta- 
dir. Risk faktoru bulunan hastalara uygun ampirik tedavi hemen 
baslanmalidir. Seri debritmanlar yapilmali ve %20-25 oraninda 
parmagin amputasyonuna gidebilecegi akilda tutulmalidir [5,6]. 
El enfeksiyonlar! sonrasi genel tedavi prensipleri, genel enfeksi- 
yon yaklasimiyla benzerlik gosterir. Agik yara varsa agik yaranin 
temizlenmesi, debridman, abse drenaji, oli dokularin ortamdan 
uzaklastirilmasi, elin uygun pozisyonda atele alinmasi ve elevas- 
yon hastanin klinik durumuna gore yapilmasi gereken ilk islem- 
lerden bazilaridir. Doku kaybina neden olmayan basit yiizeyel 
yaralanmalardan sonra batikon, klorheksidine gibi lokal antisep- 
tik sollisyonlar yara yeri temizligi yeterli olacaktir. Kemik, ten- 
don ve nérovaskiler yapilarin ortaya ¢iktig1 daha derin yaralan- 
malarda parenteral proflaktik antibiyotik tercih edilmelidir [7]. 
Antibiyotik tedavisinde, ampirik olarak birinci kusak sefalospo- 
rin, penisilin, ampisilin-sulbaktam ya da amoksisilin-klavulanik 
asiti igermelidir [3]. Diyabetik hastalarda gram(-) etkenlere y6- 
nelik antibiyotikler eklenmelidir [2]. Eger hastaya cerrahi gerek- 
sinim distniyorsa cerrahi stire¢ sirasinda numune alinarak ali- 
nan sonuca gore tedavinin baslanilmasi daha uygun olunacak- 
tir [8]. 

insan isiriklari birden cok mikroorganizma ile kontamine olabi- 
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lir. Stafilokokkus aureus en sik gortilen bakteri olmakla birlik- 
te Eikenella corrodens olgularin %8 ile %25’ inde gortilmekte- 
dir. Ayrica Streptokoklar, peptostreptokoklar, bacteroides tiirle- 
ri, neiseria tiirleri, corynebacterium turleri izole edilen bakteri- 
ler arasindadir [9]. 

Bizim olgumuzda hastanin riskli grupda yer almasi, olay anindan 
sonra uzunca bir siire tedavisini geciktirmesi, kaginilmaz sonu 
beraberinde getirmis ve hastanin operasyon sirasinda parmak 
kemiklerinde yaygin osteomiyelit gorlilmesi nedeniyle hastaya 
ampltasyon yapilmistir. 

Olgumuz her ne kadar olus mekanizmasi nedeniyle literatiirde 
sik goriilmese de, erken dénemde tedavinin baslanilmasinda- 
ki gecikme nedeniyle kot sonuglanan olgular sikca bahsedil- 
mektedir [10-11]. 

Nifusun %1’i herhangi bir sebebe bagli olarak hayatinin bir d6- 
neminde ndbet gecirebilmektedir [4]. Nobet geciren bir hastaya 
dogru ilk yardim yaklasiminin sadece saglik calisanlarinin degil 
toplumun genelinin 6grenmesi gerekliliZinin toplumsal bir so- 
rumluluk oldugunu diistinmekteyiz. 

Sonug olarak, risk altindaki hastalarda erken tedavi baslanmali, 
gecikmis ve yetersiz tedavi almis olan risk grubu hastalar! mut- 
laka hastaneye yatirilarak takip edilmeli, etkili debritmanlar uy- 
gulanmall ve hasta ve yakinlarina tiim tedaviye ragmen ampu- 
tasyon gerekebilecegi soylenilmedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Paraneoplastik deri hastaliklar!; bir takim kanserlerle iliskili olan; kot huylu 
olmayan deri hastaliklaridir. Bu hastaliklar kanser tanisindan Once; es zaman- 
lt veya tanidan sonra ortaya cikabilirler. Ancak genellikle altta yatan kanserin 


ilk klinik belirtisi olarak ortaya ¢ikmaktadirlar. 
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Abstract 

Paraneoplastic skin diseases which are associated with some cancers are 
non-malignant skin disorders. These diseases can occur before; simultane- 
ously or after the diagnosis of cancer. However; they often emerge as the 


first clinical symptom of the underlying cancer. 
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Paraneoplastik deri hastaliklari; kendileri kot huylu olmayan 
fakat kanserlerle iliskili olan deri hastaliklarini tariflemek i¢in 
kullanilmaktadir [1]. Bu hastaliklar kanser tanisindan 6nce; kan- 
ser tanisi ile es zamanli veya tanidan sonra ortaya cikabilirler. 
Ancak genellikle altta yatan kanserin ilk klinik belirtisi olarak or- 
taya cikmaktadirlar [2]. ig organ maligniteleri ile deri lezyonla- 
rt arasinda bir iliski kurulabilmesi igin 1976 yilinda Helen Ollen- 
dorff Curth tarafindan bazi kriterler 6ne siirtilmiistiir (Tablo 1). 
Bununla birlikte bir deri hastaligi ile altta yatan kanser arasin- 
daki iliskiyi kabul etmek igin tim bu kriterlerin saglanmasina 
gerek yoktur [3]. 


Tablo 1. Curth Kriterleri 


1. Kanser ve deri lezyonlarinin es zamanli olarak baslamasi 
2. Kanser ve deri lezyonlarinin benzer bir seyir géstermesi 


+ Tumoriin basarili tedavisi deri lezyonlarinin gerilemesi ve timériin rekiirrensi 
ile deri lezyonlarinin yeniden olusmasi. 


3. Kanser ile deri lezyonlari arasindaki iliskinin uniform olmasi. 
+ Ozel bir tiimér hiicre tipi ile karakteristik bir deri lezyonunun iliskili olmast. 


4. Belirli bir deri hastaligi ile kanser arasinda istatistiksel olarak anlamli bir ilis- 
ki saptanmasi 


5. Belirli bir deri hastaligi ile kanser arasinda genetik bir iliskinin varliginin gés- 
terilmesi 


Malignitelerle iliskili deri lezyonlari deride madde birkimlerine 
sekonder; kalitimsal sendromlarin (genodermatozlar) bir belirti- 
si; tumore karsi bir reaksiyon (paraneoplastik sendrom); karsi- 
nojenlere bagli; tedavinin bir sonucu olarak veya direk tiimoriin 
yayilmasi veya deriye metastaz! sonucu olusabilmektedir [4]. Bu 
grup hastaliklar i¢in ¢esitli siniflandirmalar yapilmistir (Tablo 2). 


1-DERIDE MADDE BiRiKiIMINE SEKONDER LEZYONLAR 
Sarilik: Malign obstriiktif sarilik; 6zellikle de safra kesesi; pank- 
reas; safra yollar! ve komsulugundaki barsaklardan gelisen kan- 
serlere sekonder olarak ortaya cikan intra ve ekstrahepatik ti- 
kanikliklar sonucu meydana gelmektedir [5]. 

Melanozis: Melanin pigmentlerinin deride anormal derecede de- 
polanmas! sonucu meydana gelen diffiiz gri kahverenkli bir pig- 
mentasyondur. Adrenokortikotropik hormon Utreten tiimorlerde; 
giines goren yerlerde ve basi noktalarinda daha belirgin ola- 
rak Addison hastaligi benzeri diffiiz bir pigmentasyon gézlene- 
bilmektedir [6]. Malign melanomda ise genellikle hastaligin ge¢ 
bir bulgusu olarak difftiz kahverenkli gri bir pigmentasyon gé- 
rulebilmektedir. Buradaki pigmentasyon; melanin graniilerinin 
dolasimda veya doku makrofajlarinda bulunmasina veya primer 
melanomdan tek hicre metastazlarina bagli olarak gelismek- 
tedir [7]. 

Ksantomlar: Diffiz normolipidemik diiz ksantomlar genellik- 
le goz kapaklari; boyun yanlar!; govdenin Ust kismi; kalgalar ve 
fleksural katlantilarda g6zlenen biyiik; sari-kahverenkli plak lez- 
yonlardir. Siklikla monoklonal gammopati; multiple miyelom; 
mikozis fungoides ve l6semi ve lenfoma gibi diger miyeloproli- 
feratif hastaliklarla birlikte gozlenebilmektedir. Purpura ve he- 
morajik biller; malignansilerle iliskili olan ksantomlara eslik 
edebilmektedir [8]. 

Hemokromatozis: Birgok dokuda hemosiderin pigmentinin birik- 
mesi sonucu; derinin diffiiz gri kahverenkli renk almasidir. Genel- 
likle hepatoselliiler karsinomali hastalarda gézlenmektedir [5]. 
Sistemik amiloidoz: Sistemik amiloidoz primer ve sekonder ol- 
mak iizere iki alt gruba ayrilmaktadir. Primer amiloidoz idiyo- 
patik olan veya multip! miyelom ile iliskili olan tip iken; sekon- 


Tablo 2. internal Malign Hastaliklarin Deri Belirtileri 


1-Deride madde birikimine sekonder 
lezyonlar 

+ Sarilik 

+ Melanozis 

+ Ksantomlar 

+ Hemokromatozis 

« Sistemik Amiloidoz 


2-Vaskiiler ve kan anormallikleri 

+ Flushing 

+ Palmar Eritem 

+ Eritromelalji 

+ Vaskiilit 

+ Raynaud fenomeni ve dijital iskemi 
(paraneoplastik akral vasktiler send- 
rom) 

* Chilblain benzeri lezyonlar 

+ Kanser ile iliskili trombozlar 

o Migratuar tromboflebit (Trousseau 
belirtisi) 

o Derin venéz tromboz 

o Mondor hastaligi 


3- Biilloz hastaliklar 

+ Bull6z Pemfigoid 

+ Sikatrisyel pemfigoid 

+ Pemfigus Vulgaris 

- Paraneoplastik Pemfigus 
+ Digerleri 

o Dermatitis Herpetiformis 
o Herpes Gestasyones 

o Akkiz Epidermolizis Billoza 
o Porfirya Kutane Tarda 

o Lineer IgA Dermatozu 


4- Keratinizasyon bozukluklari 

+ Akantozis Nigrikans 

+ Akkiz iktiyoz 

+ Pitriyazis rotunda 

+ Palmoplantar Hiperkeratoz 

+ iskembe Avuc ici (Tripe Palm) 

+ Eritrodermi 

+ Akrokeratozis Paraneoplastika (Ba- 
zex Sendromu) 


5-Konnektif doku ve romatolojik has- 
taliklar 

- Dermatomiyozit 

+ Sistemik lupus eritematozus 

+ Progresif Sistemik Skleroz 


6-Kalitimsal sendromlar 

+ Muir-Torre Sendromu 

+ Gardner Sendromu 

+ Cowden Sendromu 

+ Norofibromatozis tip 1 

+ Peutz Jeghers Sendromu 

+ Tuberoskleroz 

+ Mukozal N6roma Sendromu 
+ Birt-Hogg-Dube sendromu 


7-Hormon iliskili durumlar 
+ Pituiter Hastaliklar 

o Akromegali 

o Cushing Sendromu 

+ Glukoganoma Sendromu 
+ Karsinoid Sendromu 

+ Mastositoz 

+ Hiperandogenizm 


8-Primer Deri Kanseri Ile iliskili Has- 
taliklar 
- Basal Hiicreli Karsinom Sendromu 


9- Notrofilik Dermatozlar 

+ Piyoderma Gangrenozum 

+ Sweet Sendromu 

+ Subkorneal piistiiler dermatoz 


10-Sag, tirnak ve deri ekleri ile ilgi- 
li hastaliklar 

+ Kazanilmis Hipertrikozis Lanuginoza 
+ Clubbing 

+ Hiperhidroz 


9-Diger Deri Hastaliklari 

- Kasinti 

- Eritema Giratum Repens 

+ Granuloma Annulare 

+ Multiple Ertiptif Seboreik Keratoz 
+» Sarkoidoz 


10- Deride Direk Timor Tutulumu 

+ Solid Tumor Metastazlari 

+ Hematolojik malignansi metastazlari 
- Paget Hastaligi 


der amiloidoz altta yatan kronik inflamatuvar hastaliklarla ilis- 
kili olan tiptir. Bu nedenle sistemik amiloidoz lezyonlari ile gelen 
kisilerde plazma hicre diskrazileri ve multip| miyelom agisindan 
arastirma yapmak gerekmektedir [9]. 


2- VASKULER BOZUKLUKLAR 

Flushing: Sonradan ortaya cikan; 6zelllikle yiziin orta kismi ve 
govdenin Uist yarisinda gozlenen belirgin flushing karsinod ti- 
morlerin neden oldugu karsinoid sendromun bir pargasi olabi- 
lir. Ayrica sistemik mastositoz ve feokromasitomada da gézle- 
nebilir [10]. 

Palmar eritem: Nadiren malignansilerle iliskili olarak gézlenir. 
Ozellikle de serebral malignansilerde yaygin veya noktasal pal- 
mar veya plantar eritem gézlenebilmektedir. Yiiksek gradeli ast- 
rositomlarda ve glioblastomalarda tiimériin vaskularitesi ve 
vaskiler endoteliyal biyiime faktori ile iliskili oldugu 6ne su- 
rulmektedir [11]. 

Eritromelalji: Genellikle ayaklarda siddetli yanma ve eritem ile 
karakterizedir. Siklikla polistemia vera ve esansiyel trombosi- 
topeni gibi miyeloproliferatif hastaliklar ve hematolojik malig- 
nansilerle iliskilidir. Mikrovaskuler oklizyona bagli oldugu dusti- 
nilmektedir [12]. 

Raynaud fenomeni ve dijital iskemi (paraneoplastik akral vas- 
killer sendrom): Atipik raynaud fenomeni seklinde olan; siklik- 
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la gangrene ilerleyen; persistan; agrili dijital iskemi Gok cesit- 
li solid organ tiimorleri ve retikuloendoltelyal sistem kanserle- 
ri ile iliskilidir [13]. 

Hipereozinofilik sendromda da akrosiyanoz; kutanéz mikrotrom- 
bi; dijital infarklar ve gangrenler goriilebilmekte ve bunun ma- 
lign klonal proliferasyon ile iliskili oldugu diistinulmektedir [14]. 
Vaskulitler: Kan damarlarinda nekroz ile karakterize olan hete- 
rojen bir grup hastaliktir. Yaklasik %5’inin kanser ile iliskili oldu- 
gu tespit edilmistir. Siklikla kill! hUicreli l6semi (hairy cell leuke- 
mia) ve lenfomalar; kronik miyelositik l6semi ve miyelodisplas- 
tik sendrom gibi hematolojik malignansilerle iliskilidir. Hemato- 
lojik malignansilerle en sik birlikte olan vaskulitler ise l6kositok- 
lastik vaskilit ve poliarteritis nodosadir [2;15]. 

Perniyo benzeri lezyonlar: Perniyo benzeri lezyonlar l6semi ve 
miyeloproliferatif hastaliklarin bir belirtisi olabilmektedir. Ma- 
lignansilerle iliskili olan pernio idiyopatik perniyodaki gibi epizo- 
dik degildir; persistandir ve tedavilere direnclidir [16]. 

Kanser ile iliskili trombozlar: Nedenleri cok cesitlidir. Kanser 
hucrelerinin makrofajlarla interaksiyona girmesi sonucu prot- 
rombotik duruma neden olan tiimér nekrozis fakt6r-a ve interl6- 
kin-6 salinimina veya plateletlerin ve pihtilasma faktdrleri X ve 
XIPnin aktive olmasina baglanmaktadir [17]. Trombozlar migra- 
tuar tromboflebit; derin ven trombozu ve mondor hastalig ola- 
rak Ug ana baslik altinda toplanabilir. 

Migratuar tromboflebit (Trousseau belirtisi); Siperfisiyal trom- 
boflebitten farkli olarak rekiirren ve migratuar karakterdedir. 
Lezyonlar 6zellikle Gst ekstremite ve gévdede gozlenir ve cok 
sayidadir. Kanserlerle iliskili migratuar tromboflebit; olgularin 
%50’sinde gozlenir. Ozellikle pankreas; mide; kolon ve akciger 
karsinomlart ile iliskilidir. Pankreas karsinomlar! tim olgularin 
yarisini olusturur [13]. 

Derin ven trombozu; Malignansilerin nadir gézlenen bir bulgusu- 
dur. Malignansiler; derin ven trombozu riskini 4 kat artirmakta- 
dirlar. Tumorle iliskili derin ven trombozu; genellikle Ust ekstre- 
mite goézlenir ve siklikla da gastrointestinal sistem; Urogenital 
sistem ve akciger adenokarsinomlar! ile iliskilidir [13]. 

Mondor hastaligi; On ve lateral toraks duvarinda ve bazen de 
abdomende; palpable subkutanéz kordon benzeri lezyonlar ile 
karakterizedir. Siklikla torasik veya epigastrik venlerdeki trom- 
boflebitten kaynaklanir; ancak %10-15 olguda altta yatan 
meme kanserinin bir belirtisi de olabilir [13]. 


3- BULLOZ HASTALIKLAR 

Bull6z pemfigoid: Uzun yillardir paraneoplastik bir hastalik ol- 
dugu diistinilse de; son zamanlarda pemfigoid ve kanser bir- 
likteliginin rastlantisal oldugu goriisi One cikmaktadir. Bu da 
hem bill6z pemfigoidin hem de malignansilerin yasli kisilerde 
daha sik gorulmesine baglanmaktadir. Kanser ile iliskili olan bil- 
loz pemfigoid olgularinda mukozal tutulumun daha siktir. iliski- 
li oldugu dustinilen malignansiler arasinda meme; akciger; tiro- 
id; larinks; deri; mide; kolon; serviks; prostat; mesane ve bobrek 
karsinomlari bulunmaktadir [18]. 

Sikatrisyel pemfigoid: Sikatrisyel pemfigoidin antiepiligrin var- 
yantinin; malignansilerle 6zellikle de adenokarsinomlarla iliskili 
oldugu diisiintilmektedir [19]. 

Pemfigus: Pemfigus vulgaris ve pemfigus foliaseouslu hasta- 
larin bazilarinin; paraneoplastik pemfiguslu hastalarin ise ta- 
maminin; malignansilerle 6zellikle de timoma ve lenfoprolife- 
ratif hastaliklarla (Hodgkin hastalig1; non-hodgkin lenfoma; kro- 
nik lenfositik l6semi; Castleman hastalig1 gibi) iliskili oldugu bil- 
dirilmektedir [20]. Pemfigus ile internal malignansi birlikteligi- 
nin bull6z pemfigoidde oldugu gibi gercek bir iliski mi yoksa te- 


sadufi bir birliktelik mi oldugu tartisilabilir [21]. 

Paraneoplastik pemfigus klinik; histopatolojik ve immunopato- 
lojik olarak pemfigustan farklidir. Pemfigus benzeri biiller; erite- 
ma multiforme veya likenoid ertipsiyon benzeri lezyonlar olmak 
uzere polimorfik kutan6z ertipsiyonlar; siddetli ve tedavilere di- 
rencli mukozal tutulumlar ile karakterizedir. Desmoglain 1 ve 3’e 
ek olarak plakin ailesinden desmoplakin; periplakin ve envopla- 
kine ve bill6z pemfigoid antijeni 1’e karsi otoantikorlar bulunur. 
Hastalik ¢ok siddetli seyreder; tedavilere direnclidir ve progno- 
zu kottidiir [22]. 


Diger billii hastaliklar: 

Dermatitis herpetiformis: Siklikla gluten sensitif enteropati 
ve hematolojik malignansilerden 6zellikle ince barsagin non- 
hodgkin T hiicreli lenfomasi ile iliskili oldugu s6éylenmektedir. 
Ancak bazi otorler bu iliskinin indirek oldugunu ve glutensiz di- 
yet ile lenfoma riskinin azaldigini belirtmislerdir [23]. 

Herpes gestasyones: Mol hidatiform ve germ hicreli tiimor ile 
iliskili oldugu bildirilmistir [24]. 

Akkiz epidermolizis biilloza: Siklikla otoimmun hastaliklarla ilis- 
kilidir; nadiren de olsa miyelom ve lenfoma gibi malignansilerle 
iliskili oldugu gosterilmistir [25;26]. 

Porfiria kutanea tarda: Hepatoselliiler karsinom; miyelom ve 
visseral karsinom ile iliskisi gosterilmistir [27]. 

Linear IgA dermatozu: Lenfoma; kronik lenfositik lo6semi; miye- 
lom; mesane ve 6zafagus karsinomu; mol hidatiform ile iliskisi 
bildirilmistir [28]. 


4-KERATINIZASYON BOZUKLUKLARI 

Akantozis nigrikans: Malign akantozis nigrikans nadir olarak 
gézlenmektedir. Ani baslangiclidir ve hizli ilerler. Klinik ola- 
rak benign akantozis nigrikansdan ayirt edilemeyebilir. Ancak 
malign formda; difftiz bir palmoplanter keratoderma ve dudak 
vermillion tutululumu siklikla eslik etmektedir. Hastalarin %70- 
90’inda altta yatan gastrointestinal sistem karsinomlari; 6zel- 
likle de mide adenokarsinomlari bulunmaktadir. Patogenezi tam 
olarak bilinmese de; tiimér hiicrelerinden salinan transforming 
buytime faktdriinii ve instilin benzeri buyiime faktérti ve resep- 
toriinu aktive eden sitokinler araciligiyla oldugu diisiintilmekte- 
dir. Prognozu k6tiidiir. Ancak altta yatan tiimGriin tedavisi ile 
gerileyebilir [29;30]. 

Akkiz iktiyozis: Eriskinde ani baslayan iktiyoz; altta yatan bir ma- 
lignansinin géstergesi olabilir. Hodgkin hastalig! (%70); T hiic- 
reli lenfoma; l6semi; miyelodisplastik sendrom; multiple miye- 
lom ve polisitemiya vera gibi diger lenforetikiiler malignansiler- 
le birlikte gorilebilir. Paraneoplastik iktiyozisde genellikle gov- 
dede cok yaygin bir tutulum ve belirgin bir fissUrlesme vardir. 
Altta yatan lenfomanin seyri ile paralellik gésterir [31]. 

Pitriazis rotunda: Govde ve proksimal ekstremitelerde kuru deri 
uzerinde sabit; anniler; hiperpigmente kepeklenmeler seklinde 
gorulur. Eller; ayaklar ve yuz genellikle korunmustur. Histopa- 
tolojik olarak iktiyozis vulgarise benzer. Kanserlerle 6zellikle de 
hepatoselliiler karsinom ile iliskili oldugu gosterilmistir [32]. 
Palmoplantar hiperkeratoz: Malignansi ile ilisikili olan palmop- 
lantar hiperkeratozlar difftiz ve punktat olmak uzere ikiye ayril- 
maktadirlar. Diffiz palmoplantar hiperkeratoz (tylosis) (Howel 
Evans Sendromu); eriskinde ani baslangicli; avug¢ ici ve ayak ta- 
banini tamamiyla kaplayan sari yaygin bir hiperkeratoz ve bunu 
sinirlayan eritemli hale ile karakterizedir. Siklikla 6zafagus kan- 
seri ile birlikte gorilir. Punktat tip palmoplantar hiperkeratoz 
avug ici ve ayak tabaninda ayrik hiperkeratozik papiller ile ka- 
rakterizedir. En sik meme ve uterus karsinomlar ile iliskilidir 
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[33]. 

iskembe avuc ici (Tripe palm): Avuc ici ve nadiren de ayak tabani 
derisinde kaba ve burusuk kalinlasma ile karakterizedir. Normal 
dermatoglifitik sirtlanmalar belirginlesmistir; kadifemsi veya 
daha az siklikla da bal petegi gériinimunde avug igi seklinde 
gozlenir. Hastalarin avug ic¢leri ince barsak villuslarina benze- 
mektedir. Yaklasik %90’inda malignansi ile iliskilidir. Yuzde 30- 
40’inda ise sadece paraneoplastik bir belirti seklinde g6ézlen- 
mektedir. Siklikla erkeklerde gozlenir. En sik birlikte oldugu kan- 
serler mide ve akciger karsinomlaridir [34]. 

Eritrodermi (Eksfolyatif dermatit): indiirasyon ve kepeklenme ile 
birlikte; deri yiizeyinin diffiiz bir eritemidir. En sik birlikte oldu- 
Su neoplazm mikozis fungoides ve onun l6semik varyanti Sezary 
sendromudur. Solid organ tiimorlerinden ise en sik akciger; ka- 
raciger; prostat; tiroid; kolon; pankreas ve mide tiimorleri ile bir- 
likte gézlenir. Solid organ tiimorleri ile birlikte olan eritrodermi 
genellikle gec¢ evre timorlerle birlikte gozlenir; nedeni belli de- 
gildir ve tim6rin cikarilmasi ile duzelebilir [35]. 

Akrokeratozis paraneoplastika (Bazex sendromu): Nadir gozle- 
nen; elleri; ayaklari; kulaklar! ve burnu etkileyen simetrik akral 
psoriasiform bir dermatozdur. Tirnaklar erken dénemde ve sid- 
detli sekilde tutulur. Tamamen internal malignansilerle iliskilidir. 
Ozelliklede bas; boyun; akciZer karsinomlari ve 6zofagus skua- 
m6z hiicreli karsinomlari ile birlikte gortiliir. Sendrom tipik ola- 
rak malignansi tanisindan 6nce meydana gelir. One siiriilen me- 
kanizmalar arasinda; tumor antijenleri ile deri arasinda ¢apraz 
reaksiyon meydana gelmesi veya tumor hucrelerinden insilin 
benzeri biylime faktori-1 ve transforming biiyiime faktorti gibi 
faktorlerin salinmas! bulunmaktadir [36]. 

5-KONNEKTIF DOKU VE ROMATOLOJIK HASTALIKLAR 
Dermatomiyozit: Primer olarak deri ve kaslari etkileyen idiyopa- 
tik inflamatuar bir hastaliktir. Ozellikle de 45 yas uzeri eriskin- 
lerde meydana gelen dermatomiyozitin malignansilerle birlikte 
olma olasiligi %30’lara yaklasmaktadir. Kas ve deri bulgulari; 
kanser tanisindan 6nce; tani ile birlikte veya tanidan sonra olu- 
sabilmektedir. En sik birlikte oldugu kanserler arasinda yumur- 
talik; mide; akciZer ve erkek genitotriner sistem tiimorleri yer 
almaktadir. Genellikle altta yatan kanserin tedavisi ile gerileye- 
bildigi halde; bagimsiz bir seyir de izleyebilir [37]. 

Sistemik lupus eritematozus: Sistemik lupus eritematozus ve 
subakut kutanéz lupus eritematozusun malignansilerle iliski- 
si tartismalidir. iliskili olduZu gdsterilen malignansiler arasin- 
da lenfomalar; timoma; monoklonal gammopatiler; servikal; ak- 
ciger; meme ve hepatobiliyer kanserler bulunmaktadir [38;39]. 
Progresif Sistemik Skleroz: Sistemik skleroderma ile malignan- 
si arasindaki iliski cok net degildir. Fibrojenik peptidlerin rol ol- 
dugu diistiniilmektedir. En sik birlikte gortldigii kanser akciger 
karsinomudur [40]. 


6-KALITIMSAL SENDROMLAR 

Muir-Torre Sendromu: Tani kriterleri arasinda keratoakantoma- 
lar ile birlikte olan veya olmayan; bir veya daha cok sebas6z ne- 
oplazmlar ve en az bir internal malignansinin birlikte olmasidir. 
Otozomal dominant kalitilir. En sik eslik eden kanserler arasin- 
da kolorektal ve ikinci sirada genitotriner yol kanserleri bulun- 
maktadir [41]. 

Gardner Sendromu: Kolonun ailesel polipozisi olarak da bilin- 
mektedir. Epidermoid kistler; desmoid timorler; fibromalar; 
osteomatosis; retinal pigment epitelinin konjenital hipertrofi- 
si; gastrointestinal adenomatéz polipleri ve kolorektal karsi- 
nom riskinde artis ile karakterizedir. Otozomal dominant kaliti- 
lir. Barsak polipleri premaligndir; tedavi edilmemis olgularin he- 


men hemen tamami kolon kanseri gelistirmektedir. Etkilenen bi- 
reylere diizenli kolonoskopi yapilmali ve hatta erken kolektomi 
tavsiye edilmelidir [42]. 

Cowden Sendromu: Sinonimi multiple hamartom sendromudur. 
Otozomal dominant kalitilir. Deride; mukoz membranlarda; me- 
mede; tiroidde ve gastrointestinal yolakta malign ve non-malign 
tiimorler ile karakterizedir. Deri bulgular! arasinda multiple fas- 
yal papiller (trikolemmomalar); multip! oral papillomatoz; akral 
keratozlar; palmoplantar keratozlar; dermal fibromalar; skrotal 
dil; multipl skin tagler ve cafe au lait lekeleri bulunmaktadir [43]. 
Norofibromatozis tip 1: Sinonimi Von Recklinghausen hastaligi- 
dir. Cafe au lait lekeleri; nérofibromlar; aksiller ve inguinal cil- 
lenme; gozde lisch nodiller; iskelet defektleri ve artmis malig- 
nansi riski ve diZer sistemik bulgular ile karakterizedir. iliski- 
li olan malignansiler arasinda optik gliyomlar; astrosiyoma gibi 
santral sinir sistemi tliimorleri; malign periferal sinir kilifi tumor- 
leri; rabdomiyosarkom; feokromasitoma ve juvenil miyelomono- 
sitik losemidir [44]. 

Peutz Jeghers Sendromu: Mukokutanéz lentiginler; benign gast- 
rointestinal polipler ve gastrointestinal ve diger sistem karsi- 
nomlarinda artmis risk ile karakterizedir. Otozomal dominant 
kalitilir. En sik iliskili oldugu malignansi duodenal karsinomdur. 
Ayrica ince barsak; mide ve kolon karsinomlar1 ile birlikte olabi- 
lir. Kanser riski 6zellikle 70 yas Uzerinde olan kisilerde giderek 
artmaktadir [45]. 

Tuberoskleroz: Deri; santral sinir sistemi; bobrekler ve diger or- 
gan sistemlerini etkileyen hamartamat6z bir sendromdur. Oto- 
zomal dominant kalitilir. Karakteristik deri lezyonlari cok sayida 
anjiyofibromlar; shagreen plaklari; ash-leaf makiileridir. Genel- 
likle epilepsi ve mental retardasyon ile birlikte gozlenir. Birgok 
organ sisteminden kaynaklanan tiimorlerle iliskili olabilir. Ancak 
bunlarin cogu hamartamatoz seklindedir ve sadece bazilar! ma- 
lign transformasyon gosterir [46]. 

Multiple mukozal néroma sendromu: Tip 2B veya tip 3 olmak 
uzere iki alt tipi vardir. Otozomal dominant gecislidir. Oral; na- 
sal; ist gastrointestinal yolak ve konjontival néromalar ve me- 
dullar tiroid karsinomu ve feokromasitoma ile karakterizedir. 
Kalinlasmis; hafif disa dénik ve multip! ndromlar nedeniyle; i¢ 
yuzi purtikli olarak gériilen dudaklar ile birlikte ¢arpici bir yiz 
gortinimleri vardir [47]. 

Birt-Hogg-Dube sendromu: Otozomal dominant gecisli bir ge- 
nodermatozdur. Yiizde; boyunda; ust govdede kiiciik; kubbe se- 
killi papiller ile karakterizedir. Renal karsinomlar; renal ve pul- 
moner kistler ve kil follikiillerinin benign timorleri ile karakteri- 
zedir [48]. 


7-HORMON iLiSKiLi DURUMLAR 

Pituiter Hastaliklar: 

Akromegali ; Buyime hormonunun asir! derecede salgilanmasi 
sonucu meydana gelen bir sendromdur. Karakteristik bulgula- 
ri genislemis Gene; biiyikmiis ve sismis eller ve ayaklar ve kalin- 
lasmis deri ile karakterizedir. G6z kapaklar! kalinlasmis; alt du- 
dak genislemis ve dil biiyimistir. Pittiter adenomlar %99 ora- 
ninda sorumlu tutulmaktadirlar [49]. 

Cushing sendromu; Adrenokortikotropik hormonun pitiiter hi- 
persekresyonuna (cushing hastalig1); pitditer olmayan tiimorler- 
den ektopik salgilanan adrenokortikotropik hormonuna; gluko- 
kortikoidlerin adrenal hipersekresyonuna veya steroidlerin ek- 
sojen olarak alinmasina bagli olarak kronik glukokortikoid faz- 
laligindan kaynaklanan; klinik belirti ve semptomlarin tamami- 
ni kapsamaktadir. En yaygin klinik bulgulari santral obesite; ay- 
dede yiizii; buffalo hérgticti; supraklavikular yag yastikciklari; ek- 
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zoftalmusdur [50]. 

Glukagonoma sendromu: Glukagonoma; pankreas adaciklari- 
nin alfa hiicrelerinden kaynaklanan bir timordiir. Glukagono- 
ma sendromunda pankreatik bir hormon olan glukagonun fazla 
salgilanmasina bagli olarak klinik belirtiler ortaya cikmaktadir. 
Nekrolitik migratuvar eritem; keylitis; diyabetes mellitus; anemi; 
kilo kayb1; ven6z tromboz ve noropsikiyatrik semptomlar ile ka- 
rakterizedir [51]. 

Karsinoid sendrom: Gastrointestinal sistem ve akcigerden kay- 
naklanan karsinoid tumérler; serotonin basta olmak dzere his- 
tamin; kortikotropin; dopamin; substans P; kallikrein gibi cok ¢e- 
sitli biyoaktif maddeler salgilamaktadirlar. Karsinoid sendrom; 
bu biyoaktif maddeler nedeni ile meydana gelen semptomlar! 
tanimlamak icin kullanilmaktadir. Epizodik kutanéz flushing en 
baslica belirtisidir [52]. 

Mastositoz: Deri; kemik iliZi; gastrointestinal sistem; dalak; ka- 
raciger ve lenf nodlarindaki mast hicrelerindeki artistan kay- 
naklanan nadir goriilen hastaliklar grubudur. Tipik belirtileri ka- 
sinti; kabarma; flushing; palpitasyon; anemi; diyare; karin agri- 
si ve tasikardidir [53]. 

Hiperandrojenizm: Kadinlardaki asirit androjen fazlaligini ta- 
nimlamak icin kullanilir. En sik nedenleri benign idiyopatik hi- 
perandrojenizm ve polikistik over sendromudur. Nadiren ovar- 
yan yada adrenal kaynakli timo6rlerden asiri androjen salinimina 
bagli olarak da meydana gelebilir. Deri kaliniasmis ve kabadir. 
Tipik olarak akne vulgaris ve sebore; hirsutism; akantozis nigri- 
kans; sesde kalinlasma; kas kitlesinde artma; kadin goriinumiin- 
de kaybolma ve kliteromegali gozlenebilir [54]. 


8-PRIMER DERi KANSERi iLE iLiSKiLi HASTALIKLAR 

Basal Hiicreli Karsinom Sendromu (Gorlin-Goltz Sendromu): Na- 
dir gozlenen; otozomal dominant gecisli bir sendromdur. Deri- 
de multip! basal hiicreli karsinomlar; genede odontojenik kera- 
tokistler ve iskelet anomalileri ile karakterizedir. Diger belirtile- 
ri arasinda palmoplanter cukucuklar; atipik yiz gorunimu (ge- 
nis burun koku; frontal cikinti; hipertelorism); epidermal inkliz- 
yon kistleri ve benign ve malign tiimérlere yatkinlik bulunmak- 
tadir. En yaygin gézlenen malign tim6r medulloblastomdur [55]. 


9- NOTROFILIK DERMATOZLAR 

Piyoderma Gangrenozum: Agrili papil ve pistiil seklinde basla- 
yip; giderek eritemat6z bir nodil seklini alir. En sonunda viyole- 
se renkli; diizensiz sinirli; steril hemorajik eksuda ile kapli ve ba- 
taklik gortinimiimde nekrotik tabanli tilser halini alir. Yuzde 50 
oraninda tilseratif kolit; Chron hastaligi; inflamatuvar artrit gibi 
altta yatan bir sistemik hastalik vardir. Hematolojik malignansi- 
lerle birliktelik %7 oranindadir. Kanserlerle iliskili olan piyoder- 
ma gangrenozum lezyonlari daha yizeyeldir. Ayrica atipik vezi- 
kiilobull6z bir gortintiisti' ve intraepidermal ve subepidermal bil 
olusumunu da i¢eren atipik histolojik bulgulari vardir. En siklik- 
la akut ve kronik miyeloid l6semi; multip! myelom; lenfoma ve 
myelofibrozis ile birlikte gozlenmektedir [56]. 

Sweet Sendromu: idiyopatik sweet sendromu ates; nétrofili; eri- 
temat6z; hassas plak veya nodiiller ve histopatolojik incelemede 
de vaskilit olmadan notrofilik dermal infiltrat ile karakterizedir. 
Yuzde 20 oraninda altta yatan internal bir malignansi bulunur. 
Siklikla akut miyeloid l6semi basta olmak Uzere; hodkin hastali- 
81; non hodkin lenfoma; myelodisplastik sendrom ve kronik mi- 
yeloid l6semi gibi hematolojik malignansiler ile birliktelik g6z- 
lenir. Solid organ tiimorlerinden ise en sik genitoiiriner sistem; 
meme ve gastrointestinal sistem tiimorlerine rastlanir. Parane- 
oplastik sweet sendromunda; lezyonlar daha siddetlidir; siklik- 


la vezikiler; biill6z veya Ulseratiftir; oral mukoza tutulumu daha 
siktir; ekstrakutanéz bulgulara daha cok rastlanir. N6trofili yok- 
tur; immatiir miyeloid hiicreler; anemi; anormal trombosit say- 
mi gibi anormal labaratuvar sonuclari da gézlenebilir [57]. 
Subkorneal piistiiler dermatoz (Sneddon-Wilkinson hastaligi): 
Tani kriterleri arasinda sistemik semptomlar olmadan piistiiler 
erlipsiyonun bulunmasi; psdriasisin olmamasi; spongioz olma- 
dan subkorneal notrofilik piisttillerin gézlenmesi ve dapson te- 
davisine iyi cevap vermesidir. Siklikla lenfoproliferatif hastalik- 
larin seyri esnasinda; ézellikle de IgA tipi multiple miyelom ile 
birlikte gozlenmektedir [58]. 


10- SAC; TIRNAK VE DERi EKLERi iLE iLGiLi HASTALIK- 
LAR 

Kazanilmis hipertrikozis lanuginoza: Yiiz bélgesinden ani olarak 
baslayan zamanla gévdeye yayilan; ince lanugo tipi killarin ar- 
tisidir. 40-70 yas aras! kadinlarda daha cok goruluir. Erkeklerde 
siklikla akciger ve kolorektal kanserlerle birlikte goriillirken; ka- 
dinlarda ise kolorektal; akciger ve meme kanserleri ile birlikte 
gortilmektedir [59]. 

Comak parmak (Clubbing): El ve ayak parmak uclarindaki yu- 
musak dokunun genislemesidir. Comak parmaga subperioste- 
al yeni kemik olusumun eklenmesi ile hipertrofik osteoartopati 
meydana gelir. Hem comak parmak hem de hipertrofik osteoar- 
topati en siklikla bronkojenik karsinom ile birlikte gézlenir. Ayri- 
ca mezoteliyoma; toraksa metastaz yapan solid organ tiimGrle- 
ri; akcigerdeki Hodgkin hastaligi ile de birliktelikligi bildirilmis- 
tir. Akromegalik ozelliklerde eklendigi zaman pakidermoperios- 
tozis olarak adlandirilmaktadir. Pakidermoperiostozis deride ka- 
liniasma; yeni kivrim olusumu; alin; dudak; kulak ve g6z kapak- 
larinda kaliniasma; makroglossi; gomak parmak ve asiri terle- 
me ile karakterizedir. En sik olarak akciger kanseri ile birlikte 
goriiltir [60]. 

Hiperhidroz: Generalize hiperhidroz nadiren malignansilerle ilis- 
kili olabilir. En sik feokromasitomanin bir bulgusu olarak gozle- 
nir. Gece terlemesi de feokromasitoma; lenfoma ve karsinoid 
sendrom ile iliskili olabilir. Lokalize hiperhidroz ve 6zellikle yuz 
ve boyunun paroksismal unilateral hiperhidrozu; ipsilateral tora- 
sik timorlerle birlikte gériilebilir [61]. 


11-DiGER DERI HASTALIKLARI 

Kasinti: Kanserlerle iliskili olan kasinti Gremi veya kolestaz gibi 
sekonder metabolik nedenlere; demir eksikligi anemisine; kaza- 
nilmis iktiyoz veya kuruluga bagli olabilir. Kasinti devamli veya 
aralikli; lokalize veya generalize olabilir. 

Generalize kasinti; genellikle hematolojik malignansiler ve len- 
foma ile iliskilidir. Hodkin hastalig1 basta olmak dizere sezary 
sendromu; mikozis fungoides; myelomatozis ve l6semi bunlar 
arasinda sayilabilir. Polistemiya vera da banyo yaptiktan son- 
ra vicudun aniden sogumas! ile baglantil! olarak bir kasinti g6z- 
lenmektedir. Mast hicrelerinin degraniile olmasi ile prurito- 
jen maddelerin salinimi ile iliskili oldugu diisinilmektedir [62]. 
Meme ve gastrointestinal sistem kanserlerinde; karsinoid send- 
romda da generalize kasinti olabilmektedir [63]. 

Lokalize kasinti; Tumér tarafindan sinirin zedelenmesine bag- 
li olarak; inerve ettigi alanda néropatik agri veya kasinti olabil- 
mektedir. Brakiyoradyal kasinti veya lokalize fasyal veya nasal 
kasinti seklinde olabilmektedir. Brakiyoradyal kasinti; genellik- 
le spinal tiimdrlerde; 6n kolun dorsumunda ve kolun Uist lateral 
tarafinda gorilur [64]. Beyin timorlerinde yiize lokalize kasinti 
gozlenebilmektedir [65]. 

Eritema giratum repens: Govde ve proksimal ekstremitelerde; 
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hareketli; konsantrik; genellikle palpabl ve eritemat6z; tahta de- 
seni veya zebra derisi gériintimt veren; dalga benzeri halka- 
lar ile karakterizedir. Periferinde yakalik tarzi skuam bulunabi- 
lir. Genellikle lezyonlar giinde 1cm hizinda yer degistirmektedir. 
Yuzde 80 olguda bir i¢ organ malignansisi ile iliskisi bulunmak- 
tadir. Akciger kanseri basta olmak Uzere; meme; 6zofagus; bar- 
sak; uterus; serviks ve hematolojik malignansilerle birlikte g6- 
rulebilir [66]. 

Granuloma Annulare: Etyolojisi tam olarak bilinmeyen; annu- 
ler dizilimli nekrotik dermal papiilerle karakterize bir hastalik- 
tir. Klinik olarak lokalize; jeneralize; subkutan ve perforan tiple- 
ri vardir. Genellikle subkutan tipinin malignansilerle iliskili oldu- 
8u bilinmektedir. Ozellikle de lenfomalar ve hematolojik malig- 
nansilerle iliskilidir [67]. 

Multiple ertiptif seboreik keratoz (Leser Trelat belirtisi): Aniden 
cok sayida; seboreik keratozlarin piiskiiriir tarzda ortaya ¢ikma- 
sidir. Kasinti olabilir veya olmayabilir. internal malignansilerin 
bir gostergesi olabilir. Avug igi ve ayak tabaninin hiperkerato- 
zu ve akantozis nigrikans ile birlikteligi bildirilmistir. Cogunlukla 
gastrointestinal sistem adenokarsinomlar! ve meme karsinom- 
lari olmak zere cok degisik kanser tirleri ile iliskisi oldugu gés- 
terilmistir [68;69]. 

Sarkoidoz: Bilinmeyen orjinli; multisistemik; granulomatéz bir 
hastaliktir. Sarkoidoz malignansi tanisindan 6nce; tani aninda 
veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir. En sik olarak lenfoma ile bir- 
likteligi bildirilmistir. Buna sarkoidoz lenfoma sendromu denir. 
Sarkoidoz lenfoma sendromu icin tant kriterleri sarkoidozun len- 
foma tanisindan birkag yil 6ncesinde meydana gelmesi; sarkoi- 
dozun ortalama gortlme yasindan 10 yas daha ileri yaslarda or- 
taya cikmasi ve Hodgkin hastaligi ile sik birliktelik gostermesi- 
dir. Testikiiker timorler; deri ttim6rleri (melanom); multip! miye- 
lom; akciger kanseri ve kadin genitotiriner sistem kanserleri ile 
de birlikteligi bildirilmistir [67;70]. 


10. DERIDE DIREK TUMOR TUTULUMU 

Solid Tumor Metastazlari: Primer uzak organ tiimérlerinden 
metastatik yayilim ile derinin tutulmasi nadiren gozlenir. Deri- 
ye metastazlar deriye direkt yayilim; lokal metastaz veya deriye 
uzak metastazlar diye ayrilabilir. Uzak organ metastazlari len- 
fojen veya hematojen yolla olabilmektedir. Deriye sik metastaz 
yapan organ tumorleri meme; akciger; mide; uterus; kalin barsak 
ve bobrek tiimGrleridir. Deri metastazlar! genellikle primer ma- 
lignansilerin yerlesim yerine yakin yerleri tutma egilimindedir. 
Abdomen ve gogts en sik tutulan yerler iken; sacl deri ve yiiz en 
az tutulan yerlerdir (Tablo 3). Deri metastazlari tipik olarak ani 
baslayan nodil ve timérler olarak klinik bulgu verir. Cogunluk- 
la asemptomatiktir; bazen hassasiyet eslik edebilir. Nodiller ¢o- 
gunlukla yuvarlak; sert veya lastik kivaminda ve hareketlidir. Ge- 
nellikle deri rengindedir; fakat viyolese; kahverenkli; mavi veya 
siyah renkte de olabilir [71]. 

Hematolojik malignansi metastazlari: Losemiya ve lenfoma ku- 
tis; losemi ve lenfomanin herhangi bir tipinin kutan6z tutulum- 
larini tariflemek igin kullanilan terimlerdir. Kutanéz hastaligin 
primer mi yoksa metastatik mi oldugunu ayirt etmek ¢ok zor- 
dur [72]. 

Kutanoz lenfomalarin gogunlugunu T hicreli lenfomalar; bun- 
larin da %50’sini mikozis fungoides (MF) olusturmaktadir. Er- 
ken evre MF lezyonlarinin tants! zordur; tipik olarak ekzamati- 
ze; eritemat6z; hafif kepekli; atrofik; kasintill plaklar seklindedir. 
Kalgalar; govde ve kollarda simetrik olarak dagilim gostermek- 
tedir [73]. B hiicreli lenfomalar ise sadece %23 oraninda g6- 
rulmektedir. Hem hodkin hastaligi hem de B hiicreli lenfomala- 


Tablo 3. Primer malignansi ve kutanoz metastazlarin en yaygin yerlesim yerleri 


Kutanéz Metastazlarin 
Yerlesim Yerleri 


Primer Malignansi 


Bobrek, akciger, meme kanseri Sacli deri 


SHK (laringeyal, oral), bébrek, gastrointestinal kan- 
serleri 


Bas, boyun 


Melanom, bébrek, akciger, meme, gastrointestinal Ekstremiteler 


kanserleri 
Meme, akciger kanserleri ve melanom Goégtis 
Meme, akciger, gastrointestinal, ovaryan, servikal, Abdomen 


endometriyal, 


Pankreatik, prostat kanserleri 
Ovaryan, pankreatik, endometriyal, gastrointestinal 
kanserler 


Umblikus (Sister Mary 
Joseph nodiilleri) 


Akciger kanserleri, melanom ve meme kanserleri Sirt 


Servikal, prostat, ovaryan, endometriyal, gastroin- Pelvis 


testinal kanserler 


SHK, (skuam@z hiicreli karsinom) 


rin deri belirtileri eritemat6z-viyolese; sert; diiz yizeyli papiillo- 
nodiil ve plak seklindedir. Ulsere olabilirler veya arkuat plakla- 
ra donisebilirler. 

Alopesi musinoza; kil follikiillerinin lenfoma tarafindan tutulma- 
si ile olusur ve cogunlukla T hiicreli lenfomalarla (6zellikle miko- 
zis fungoides ve Sezary sendromu ile) iliskilidir [74]. 

Losemiya kutis; cok nadiren gorulmektedir. Herhangi bir l6semi 
tipi ile birlikte gorilebilirler. En sik olarak da akut miyeloid lose- 
miyi takiben olusmaktadir. Losemiya kutisin prognozu kotidir. 
Cok cesitli klinik belirtileri vardir. Siklikla eritemat6z-viyolese 
lastik kivaminda papul ve nodiller seklinde gorulir. lezyonlar 
daha cok bas; boyun ve gévdede yerlesirler [75]. 

Paget hastaligi: Memenin paget hastalig1; meme bezlerinin int- 
raduktal karsinomu ile iliskili meme basi ve areolanin kronik ek- 
zamatoz bir hastaligidir. Yogun kasinti; pullanma; agri ve ba- 
zende tutulan alanda kanama gorillebilmektedir. Meme dis! pa- 
get hastaligi; intraepitelyal adenokarsinomdur. Genellikle apok- 
rin bezlerden zengin vulva; inguinal katlanti veya perianal deri; 
aksilla; penis gibi bélgelerde daha sik goériilmektedir. Eriipsiyon 
siklikla tek tarafli; keskin sinirli; ekzamat6z veya kalinlasmis; ya- 
vas buyiiyen plak tarzindadir. Memenin paget hastaliginin ak- 
sine; meme dis! paget hastaliginda sadece %25 oraninda altta 
yatan bir malignansi vardir ve cok daha nadir olarak uzak organ 
timorleri ile iliskilidir [76;77]. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Tip egitiminin uzun sireli olmasi, iceriginin zorlugu, 6grencilerin farkli algila- 
ma seviyelerinin olmasi ve siirekli degisim ve gelisen tibbi yaklasimlar tip egi- 
timinde revizyonu giindeme getirmistir. Zaman icerisinde geleneksel egitim 
sisteminin yaninda probleme dayali, hasta odakli, toplum odakli gibi yeni egi- 
tim programlari giindeme gelmistir. Tip mufredatindaki yenilikler ve teknolo- 
jideki gelismeler tip egitiminde yeni arayislara yo! acmistir. Yeni teknolojile- 
re daha yatkin olan 6grencilerin teknolojik alt yap! ile donatilmis saglik epiti- 
mine ve saglik alanindaki uygulamalara daha kolay ve hizli uyumlari saglana- 
caktir. Bu derlemede tip egitimi ve ileri teknoloji uygulamalari hakkinda oku- 


yucularin biling dizeylerinin artirilmasini amagladik. 
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Abstract 

Because medical education is a long-term, difficulty of the curriculum and dif- 
ferent perception levels of student, revision has been brought up for medical 
education. By the time problem-based, patient-centered, community-orient- 
ed training programs has emerged besides traditional education. After medi- 
cal curriculum and technology had developed, medical education got through 
a new period. Thus, the students are adjusted to the health care system 
easier and faster. In this review, we aimed to increase awareness of readers 


about application of advanced technology and medical education. 
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Tip egitimi uzun siire devam eden, yorucu ve maliyeti olduk- 
¢a ylksek bir egitimdir. Egitimin 7-15 yil kadar siirmesi ve tib- 
bi bilgilerin sik araliklarla yenilenmesi nedeniyle tip egitimi ken- 
dine 6zgii farkli bir yapiya sahiptir [1]. Tim diinyada yaygin egi- 
tim programlari icgerisinde 6nemli bir yer teskil etmekte olan tip 
egitimi ulkeler arasinda hatta ayni lke icerisinde tip fakilteleri 
arasinda da farkliliklar gostermektedir. Her ne kadar egitim sis- 
temleri fakli olsa da sonucta hastalara ayn! standartlarda saglik 
hizmeti verilmesi zorunlulugu tip egitimi sunucularini da gelisen 
teknolojiye ve diinyaya uyum saglamaya yoneltmistir. 

Tip egitiminin zorlugu ve alandaki gelismelerin hizli seyrinin ya- 
ninda tip 6grencilerinin 6grenme algilarindaki farklilik da tip 
egitiminde tizerinde durulmasi gereken konulardan birisidir. in- 
sanlar yeni bir bilgiyi 68renmeye hazirlanirken, 6grenirken ve 
hatirlarken farkli ve kendine 6zgii yollar kullanmaktadir [2]. 

Her 6grenme stilinin farkli bir 68renme yolunun olmasi, tip 68- 
rencilerinin egitimlerinde kullanilan farkli materyallerden farkli 
dizeylerde yararlanmalari ve farkli 6grenme bicimine sahip 68- 
rencilerin ayni siniflarda yer aliyor olmasi, egitimin 6niindeki bir 
baska problemdir [3,4]. Orencilerin dikkatini cekebilecek ve 68- 
renme stillerini daha fazla uyarabilecek boylece de 6grenme dii- 
zeyi ve egitim kalitesini arttirabilecek bir takim diizenlemeler 
yapmak son derece yararli olacaktir [3]. 

Tip egitiminde strenin uzunlugu, bazi bilgilerin kavranmasinin 
gercekten cok zor olmasi, pratik egitimde gercek hastalardan 
yararlanmanin getirdigi problemler gibi nedenlerden dolayl, si- 
miulator ve sanal ger¢eklik gibi tibbi bilisim teknolojilerinin kul- 
lanilmasi Gnerilmektedir [1]. 

Anatomi, fizyoloji, biyokimya gibi ¢esitli temel bilimlerin egiti- 
minde de sanal gerceklik uygulamalarindan yararlanilabilir. An- 
lasilmasi zor olan baz! anatomik - patolojik yapilar ile vicutta 
gerceklesen biyokimyasal ve fizyolojik olaylarin 6grenciler tara- 
findan daha kolay 6grenilmesi saglanabilirken; klinik tip bilim- 
leri egitiminde ise teorik egitimlerin yaninda bazi muayene is- 
lemlerinde ve kiiciik girisimlerde de yararlanilabilmektedir [5]. 
Similasyona dayali egitimler ilgi ve gereksinimlerin 6grenen ve 
egitici tarafindan belirlendigi, her 6grencinin yaparak 6grenme- 
sine firsat taniyan, farkli 6grenme stillerine cevap verebilen ve 
geribildirimlerle desteklenen modellerdir [6-8]. 


Saglik Egitiminde Similatorlerinin kullanilmasinin avantajlari: 
a. Hastaya zarar verme riski yoktur, hastalara izin verir. 

b. Uygulama istendigi zaman, aciklama veya diizeltme yapmak 
igin egitmen tarafindan durdurulabilir. 

c. Ayni anda birgok katilimci ayn! uygulamay! yapabilir. 

¢. Daha zor uygulamalar tekrar tekrar yapilabilir. 

d. Klinik disinda da model uzerinde pratik uygulamalarin yapil- 
masina olanak saglar. 

e. Beceri veya basamaklar sirasi istendiZi zaman ve gerektigi 
siklikla tekrarlanabilir. 

f. Hasta yiikiiniin az oldugu yerlerde de iyi bir klinik beceri egiti- 
mi yapmak miimkin olur. 

g. Az gortilen hastaliklar veya senaryolarin daha fazla oranda 
tekrarlanmasi saglanir. 

8. Egitim stresi kisalir. 

h. Test veya sertifika amacli kullanilabilir. 

1. Bir model dzerinde yapilan egitimde her 6grenci i¢gin ayni egi- 
tim rehberleri kullanilarak egitimin standardizasyonu saglanir. 
j. OBrencilerin gercek hasta uzerinde uygulama yapma olanagi 
bulamadiklari uygulamalari yapabilir. 

k. Riskli ve karmasik klinik durumlarin 6gretilmesi gibi birgok 
tibbi uygulama alanlarinda beceri kazandirilmasinda kullanilir, 


|. Klinik durumlarda olusabilecek tibbi hatalar asgari diizeye in- 
dirilir. 

¢. Egitimde standardizasyonun saglanmasi, 

m. Farkli senaryolar Uzerinden sonuca varma ve karar verme 
becerilerinin kazandirilmasi hususlarinda Tip Fakiltesi, Hemsi- 
relik Yuksek Okulu ve Uzmanlik 6grencilerinin egitimlerine kat- 
ki saglayacaktir. 


Tip Egitiminde Kullanilan Similasyon Araglari; Tip alaninda kul- 
lanilan cok cesitli simulatorler mevcuttur [9]: 

1. Yuksek teknoloji igermeyen similasyonlar; bilgisayar tarafin- 
dan yonetilmeyen modellerdir. Egitimsel amaclar icin en iyi si- 
milatorler olarak kabul edilen araclardir [7]. 

a. Uc boyutlu organ modelleri: Anatomi laboratuvarlarinda kul- 
lanilan kalp, iskelet, larinks, modelleri bu grupta yer almaktadir. 
b. Temel plastik mankenler, temel beceri egiticileri: Bu modeller 
fizik muayene becerilerinin ve girisimsel becerilerin (sutur atma, 
kateter gibi) gelistirilmesinde kullanilirlar [7]. 

c. Hayvan modelleri: ileri yasam destegi, trakeostomi uygula- 
malar, cerrahi beceri egitimlerinde ve fizyoloji laboratuvarla- 
rinda sik kullanilirlar [7]. 

d. insan kadavralart:. Anatomi ve patoloji laboratuvarlarinda sik- 
likla kullanilan gercek simulasyonlardir [7]. 

e. Simiile hasta karsilasmalari: Rol play (oyunlastirma) ve uyar- 
lanmis / belirli hastalart igeren modellerdir. 

2. ileri teknoloji igeren simillasyonlar; Bilgisayar tarafindan yo- 
netilen donanim ve yazilim teknolojilerinden yararlanilarak ge- 
listirilmis modellerdir. Kanserli dokular veya kompleks yapili vi- 
cut bélumleri kolay bir sekilde 6grenilebilmektedir [10]. 

a. Goruintiye dayali similatorler: Bilgisayara ve videoya dayall 
iki gesiti olan simulasyonlardir. 

Bilgisayara dayali simiilasyonlar; Oykii alma, fizik muayene, 
kalp ve akciger seslerinin duyulmasina yonelik egitimler verile- 
bilmektedir [11]. Bu modelle probleme dayali 6grenim, klinik akil 
yurtitme ve karar verme gibi becerilerin gelistirilmesi amaglan- 
maktadir [12]. 

Videoya dayal! simUlasyonlar; Bu modelle fizik muayene teknik- 
lerinin, iletisim becerilerinin, etik ve mesleki degerler gibi yetile- 
rin 6grenilmesi hedeflemektedir [12]. 

b. Gergekci, aslina uygunlugu yiiksek girisimsel similatorler; 
Viicudun pargalarini ya da bir kismini taklit eden parga gorev 
éreticileri olarak da bilinen simiilatorlerdir. Ozellikle temel psi- 
komotor, prosedural ve teknik becerilerin egitiminde (invaziv 
kardiyoloji simiilatort, pelvik muayene modeli, pelvis anatomik 
modeli, simiile hasta kombinasyonu, endoskopik gastrointesti- 
nal girisimler, bronkoskopide kullanilan modeller gibi) kullanil- 
maktadir [12, 13]. 

c. Gercekci Ust teknolojili interaktif hasta similatoru; 

Gergekci bir ortamda karmasik klinik durumlarin y6netiminin 
ogretilmesi maksadlyla gelistirilmis olan bilgisayar destekli si- 
mulatorlerdir. Farmakoloji ve fizyoloji gibi temel bilimlerin 6g- 
retilmesi, karmasik tibbi olgularin yonetilmesi, ilag uygulamasi, 
kardiyopulmoner resusitasyon, endotrakeal trakeostomi gibi gi- 
risimlerin yapilmasina olanak saglamaktadir [12, 14, 15]. 
Sistemin fiziki yap! ve fizyolojik bulgulari beraberinde tasimasi- 
ni saglamak amaciyla Entegre simUulatorler parca ya da tim vi- 
cut modellerinin bilgisayara dayali teknoloji ile birlikteligini ige- 
ren modeller de mevcuttur. Modelin y6nettigi simulator tipin- 
de konusabilen, cevap verebilen, pupil reaksiyonlari olan, kalp ve 
solunum seslerinin alindigi, nabzi atan, idrar ¢ikis! olan, kan ba- 
sinci ve oksijen saturasyonu 6lgiilebilen, modeller kullanilmak- 
tadir [13, 15]. 


574 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Tip Egitimi / Medical Education 


d. Sanal Gerceklik ve Dokunmatik Sistemler; Ozellikle laparos- 
kopik ve endoskopik girisimlerin egitiminde kullanilan, dogal or- 
tamlari taklit eden, yiiksek diizeyde bilgisayar destegi olan si- 
milatérlerdir [10, 13]. Buna ilave olarak tip egitiminde dokun- 
matik ekranli interaktif ekranlardan da yararlanilmaktadir [16]. 
Ayrica tip egitimi strecinde 6grencilerin daha iyi egitilmeleri 
amaciyla kullanilan 3 boyutlu bilgisayar ve video destekli sis- 
temlerde mevcuttur. VH gériintii tarayicilar! ve Biyodijital insan 
olarak yurt disinda cesitli tip fakultelerinde mevcut olan ve 68- 
rencilerin 3 boyutlu gozliiklerle takip edebildigi nispeten pahali 
teknoloji tiriinleri de bulunmaktadir [17]. 

insanlarin cogunlukla gorsel, isitsel ve dokunma duyularini kul- 
lanarak 6grenmeleri nedeniyle ddktim modelleri ve plastinasyon 
ile 68renme de tip egitiminde yerini almistir. Ozelikle anatomide 
kullanilan 3 boyutlu modeller 6grenme duzeyini artirmistir. Egi- 
timde sanal malzemelerin kullanimi, kavramlari anlamak ve g6z- 
lem sansini kolaylastirmada yerini almistir [10]. 

Tip ve saglik egitiminde ogrencilerin mesleksel beceriler ko- 
nusunda daha yeterli hale getirilmesi, becerilerin belirli stan- 
dartlara dayandirilmasi, 6grencilere hangi becerilerin ne diizey- 
de kazandirilacaginin tesadiiflere birakilmamasi egitimin temel 
hedefleri arasinda olmalidir. Ogrencilere bilginin yani sira ye- 
terli diizeyde mesleksel beceri kazandirmasi, bu becerilerin ka- 
zandirilmasinda humanistik 6grenme yontemlerinin kullanilma- 
si, karmasik beceri ve senaryolar ile ist dizey egitimlerin veril- 
mesi ileri teknolojiye sahip modeler ve simulatorlerin kullanil- 
mast ile gerceklestirilebilecektir. Ayrica bu modellerin tlke ¢a- 
pinda tip egitiminde yaygin olarak kullanilmasi ile saglik perso- 
nelinin yeni gelistirilen saglik sistemine daha kolay ve hizli en- 
tegrasyonuda saglanacaktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu cgalismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Pyoderma gangrenosum notrofilik dermatozlar grubunda yer alan nadir g6- 
rilen, kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Olgularin yarisinda altta yatan bir 
sistemik hastaligin manifestasyonu seklinde gortilmektedir. Hastaligin tani- 
si, altta yatan hastalik 6ykiisu, tipik klinik prezentasyon, histopatolojik kon- 
firmasyon ve ayirici tanida bulunan diger hastaliklarin dislanmasina bagli- 
dir. Fizyopatolojisi halen tam anlasilamamis olmakla birlikte kesin kabul edil- 
mis tani kriterleri yoktur. Orta yasta ve kadinlarda daha sik goriilmekle bir- 
likte prevalansi kesin olarak bilinmemektedir. Hastaligin altin standart bir te- 
davi yéntemi bulunmamaktadir. Ciddi morbiditeye neden olan ve cribriform 
skarlarla iyilesme gosteren hastalik icin siklikla yogun immunsupresif teda- 
vi gerekmektedir. PG’nun tanisini koymada zorluklarin bulunmasi, erken tani- 
nin 6nemli olmasi ve ciddi morbiditeye yol acmasi nedeniyle bu derlemede bu 
hastaliga dikkat ¢ekmeyi ve son literatiirler esliZinde bu hastalig1 gozden ge- 
cirmeyi amacladik. 
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Abstract 

Pyoderma gangrenosum (PG), which belongs to neutrophilic dermatosis 
group, is a rarely seen chronic inflammatory disease. Inhalf of the cases it 
occurs as a manifestation of an underlying disease. The diagnosis depends 
on the medical history of the underlying disease, typical clinical presentation, 
histopathological confirmation and exclusion of the other possible diagnoses. 
The pathophysiology of PG is not clear, as well as the diagnostic criteria. 
Although it is more commonly seen in middle-aged and women, the exact 
prevalence of the disease is unknown. No golden standard treatment modal- 
ity has been defined. Intense immunosuppressive therapy is needed in order 
to prevent the disease progression which can lead to severe morbidity and 
can heal with cribriform scars. The difficulties in the diagnosis, the impor- 
tance of the early diagnosis, and its severe morbidities encouraged us to 


emphasize PG and review it in the light of the current literature. 
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Tanim 

Pyoderma gangrenosum [PG], Sweet sendromu, subkorneal piis- 
tuler dermatoz, eritema elevatum diutinum ve Behcet hastaligi- 
nin bulundugu notrofilik dermatozlar grubunda yer alan kronik 
inflamatuvar bir hastaliktir [1]. Tip tarihinde ilk olarak 1916 yi- 
linda Louis Brocq tarafindan ‘phagedenisme geometrique’olarak 
tanimlanan bu hastalik sonraki yillarda Brunsting ve ark. [2] ta- 
rafindan PG olarak adlandirilmistir. Karakteristik lezyonu agrili, 
deriden kabarik, diizensiz sinirli, koyu kirmizi veya viyolase renk- 
li, kribriform skatrisle iyilesen nekrotik Ulserdir [3]. Bu hastalikta 
% 25 oraninda paterji pozitifligi saptanmaktadir [1]. 


Epidemiyoloji 

Toplumda 20-60 yas araliginda, erkeklere gore kadinlarda daha 
sik gérilen bu hastalik gocuklarda % 4 oraninda goriilmektedir 
[2]. insidansi 0,3-1/100.000’ dir [3]. PG % 25-50 idiyopatik ol- 
makla birlikte % 50 sistemik hastaliklar eslik etmektedir [2, 4]. 
En sik Crohn hastaligi olmak tzere inflamatuvar barsak hasta- 
liklart (IBH), romatoid artrit, miyeloproliferatif ve lenfoprolife- 
ratif hastaliklarla iliskisi bildirilmistir. Nadiren gastrointestinal 
sistem, hepatobilier hastaliklar, hematolojik bozukluklar, eklem 
hastaliklari, romatolojik hastaliklar, solid neoplaziler, ilaglar ve 
diger notrofilik dermatozlar ile iliskisi bildirilmistir [2, 3, 5, 6]. PG 
ile iliskili durumlar tablo 1’de 6zetlenmistir. 


Tablo 1. Pyoderma Gangrenosum ile iliskili Durumlar 


SIKLIKLA iLiSKiLi DURUMLAR 


inflamatuvar Ulseratif kolit, Crohn hastaligi 

barsak 

hastaliklari 

Artritler Seropozitif ve seronegatif artritler, seronegatif spondilo 
artritler 

Hematolojik Akut miyeloid l6semi, miyelodisplazi, 

maligniteler monoklomalgammopatiler 


NADIR iLiSKiLi DURUMLAR 


Gastrointestinal Divertiktilit, gastrit, gastrik veya duodenal tllser, intestinal 


sistemle iliskili polip 

hastaliklar 

Hepatobilier Kronik aktif hepatit, hepatit C ve kriyoglobulinemi, 

hastaliklar otoimmiin hepatit, primer bilier siroz, sklerozan kolanjit. 

Hematolojik Miyeloproliferatif hastaliklar, kutan6éz T hiicreli lenfoma/ 

hastaliklar MF, diger losemiler [kronik miyeloid, lenfoid, hairy cell 
l6semi], miyeloma, waldenstr6m makroglobulinemisi, 
konjenital hipogamaglobulinemi, afibrinojenemi, 
trombositopeni, polisitemia vera, otoimmiin ndétropeni, 
paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, splenomegali. 

Eklem Jiivenil romatoid artrit, osteoartrit, polikondrit, familyal 

hastaliklari rekiirren artrit, PAPA sendromu 

Romatolojik Takayasu arterit, Cogan’s sendromu, lupus eritematozus, 

hastaliklar antifosfolipid sendromu, sistemik sklerozis, Wegener 
graniilomatozis 

Solid Kolon, safra kesesi, prostat, meme, brons ve parotid 

neoplaziler kanser, glioblastoma multiforme, melanoma, karsinoid 
tiimor, gastrik adenokarsinom 

ilaclar Granilosit koloni stimulan fakt6r (G-CSF), interferon, 
ribavirin, propilthiourasil, kokain, isotretinoin, epidermal 
growth faktér reseptor inhibitorii (gefitinib) 

Notrofilik Subkorneal piistiiler dermatoz, Sweet sendromu, eritema 


dermatozlar elevatum diutinum, Behcet hastaligi 


Digerleri Aseptik pulmoner nodiil, HIV enfeksiyonu, immiinstipresyon, 
sezeryan, akne kongoblata, hidradenitis stipiirativa, kronik 
rekiirren multifokal osteomiyelit 

Klinik tipleri 


PG’nin karakteristik lezyonu Ulser olmasina ragmen klinik 6zel- 


liklerine, lezyonlarin baslangig hizina, morfolojik gortiniimiine 
ve histopatolojik bulgularina gore baslica 4 klinik alt tipe ayri- 
lir. Toplumda en sik klasik (Glseratif) olmak Uzere sirastyla ati- 
pik (bUll6z), plistiler ve vejetatif PG klinik alt tipleri gorilmek- 
tedir [7]. 

1. Klasik form (iilseratif tip PG): Genellikle alt ekstremitelerde, 
agrill steril pUstil ve nodil olarak baslayan ve hizla genisleye- 
rek merkezi nekrotik, dizensiz sinirli, viyolase halo ile cevrili tek 
yada ¢ok sayida kribriform skatris birakan Ulsere lezyonlar sek- 
lindedir (Resim 1). Hastaligin seyri; hizli baslayip siddetli nek- 


Resim 1. Klasik (iilseratif) tip PG olgusu 


roz gelisen Ulsere lezyonlarin yaninda yavas baslayip, spontan 
gerileyebilen dlserlerin gortildigii iki ayri klinik spektrum bulun- 
maktadir. Ayrica lezyon cap! ve agrinin siddeti hastaligin akti- 
vitesi ve tedaviye yanit! hakkinda fikir verir [7, 8]. Hastalarin % 
25’inde paterji pozitiftir [9]. Siklikla iBH, artrit, monoklonal gam- 
mopati ve malignite eslik etmektedir [10]. Cilt lezyonlarini kont- 
rol altina almak yUksek doz sistemik immiunsipresif tedavi ile 
miimkiindiir [9]. 

2. Atipik form (biilléz tip PG): ilk olarak 1972 yilinda agrili vezi- 
kul ve biiller seklinde baslayan ve birleserek merkezi nekrotik hal 
alan PG lezyonlari bull6z form olarak tanimlanmistir [8]. Siklik- 
la yzde ve kollarda yerlesen bulléz PG tanili hastalara %70 ora- 
ninda hematolojik malignite eslik etmektedir [7, 8]. Ayrica miye- 
loproliferatif hastaliklara eslik eden reaktif deri bozukluklarin- 
da, bull6z PG ve atipik Sweet’s sendromu benzer spektrumda yer 
almaktadir. Sistemik immiunsupresif tedaviye yanit iyidir [7, 9]. 
3. Pustiler form: Agrili, eritemli yer yer birlesen, dlsere olma- 
yan piistiiller ile karakterizedir. iBH iliskisi ilk olarak Laughlin ve 
Perry tarafindan tanimlanmistir [8]. Siklikla ekstremitelerde ve 
goévde ist kisimda yerlesen agrili piistiiller, IBH alevienme sii- 
recinde ates ve artralji ile beraber seyreden bu formun yalniz 
iBH’nin tedavisi ile geriledigi bildirilmistir [1]. 

4. Vejetatif form (siiperfisyal graniilomatoz piyoderma): ilk kez 
Wilson-Jones ve Winklemann tarafindan lokalize, agresif olma- 
yan superfisyal granilomat6z piyoderma varyanti olarak tanim- 
lanmistir [11]. Eritemli, fronkiil benzeri plak seklinde baslayan 
lezyonlar ilerleyen ddnemde sinirlari diizensiz, yuzeyel Ulsere bir 
hal alir. Klasik PG ile benzer sekilde paterji ile sik iliskili olma- 
sina karsin vejetatif formda lezyonlar genellikle g6vdede yerle- 
sir ve histolojik incelemede sints trakti boyunca granilomat6z 
degisiklikler grilmektedir. Bu formun genellikle altta yatan bir 
hastalikla iliskisi yoktur [1, 7]. Prognoz iyidir. Topikal, intralezyo- 
nel ya da disk doz sistemik imminsupresif tedaviye iyi yanit 
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alinmaktadir [9, 12]. 

Siklikla pretibial bolgede yerlesim gésteren PG lezyonlari nadi- 
ren bas, boyun, gégiis, el, vulva, skrotum ve peristomal deride 
yerlesebilir [6]. Literaturde PG lezyonunun nadir yerlestigi bolge 
ve/veya bu lezyona eslik eden 6zel durumlari anlatan olgu bildi- 
rileri bulunmaktadir. 

Peristomal PG lezyonlar! kolostomi sinirinda, radikal sistosto- 
mi ve ileal posta yerlesmektedir [13, 14]. Ozellikle iBH ile iliski- 
li olan dlseratif ve vejetatif PG’nin erken tani sonrasinda stero- 
id tedavisi ile geriledigi bildirilmistir [15]. 

Mukozal PG multipl, kiigiik, yuzeyel pustillerle karakterizedir. 
iBH ile birlikteligi siktir. Literatiirde kronik miyelomonositik |6- 
seminin eslik ettigi, deri ve mukoza tutulumunun yaninda inters- 
tisyel akciger hastalig1 ve mezenterik pannikilitin saptandig1 
olgu sunumu bulunmaktadir [16]. 

Cerrahi PG, miidahaleden 4 gin ile 6 hafta sonra gelisen lezyon- 
larin birleserek genis Ulserler olusturdugu durumdur ve bu du- 
rum paterji ile iliskilendirilmektedir [17, 18]. Ozellikle goZiis yer- 
lesimli PG olgulari cerrahi sonrasi gelismektedir [4, 19]. Grani- 
lasyon dokusunun olmadigi bu tlserlerde immtinomodulator te- 
daviye yanit iyidir [17, 18]. 

Genital PG nadir olgu sunumlari bulunmaktadir. Vulvada yerle- 
sen lezyonun oral disiik doz steroid ve siklosporin kombinasyo- 
nu ile, distal Gretraya invaze olan penis yerlesimli PG lezyonun- 
da prednizolon ve thalidomid tedavisi ile iyi yanit alindig1 bildi- 
rilmistir [20, 21]. 

Gebelikte PG, mekanizmasi halen aciklanamamistir. Gebelik d6- 
neminde artmis granilosit- koloni uyarici faktor (G-CSF) seviye- 
sinin ve paterji fenomeninin bu duruma neden olabilecegi diisti- 
nilmektedir [22]. 

Cocukta PG, toplumda % 4 oraninda gortlen PG lezyonlari eris- 
kinlere gore cocuklarda farkli 6zellikler bulunmaktadir [9]. Buna 
gore PG lezyonlari eriskinlerde siklikla ekstremitelerde lokali- 
ze iken, cocuklarda ise en sik bas, boyun ve perinede jenerali- 
ze yerlesir [9, 10]. Hastaligin baslangig lezyonu eriskinlerde ma- 
kil/papil, cocukta piistiil seklindedir. Hastaliga eriskinde pater- 
ji ve iliskili hastalik sik eslik ederken cocukta nadirdir. Hastall- 
gin prognozu ise eriskinlerde degisken iken cocuklarda iyidir [9]. 
Nekrotizan PG, cerrahi sonrasi cilt ve cilt altinda gelisen infektif 
olmayan inflamatuvar bir hastaliktir. Yumusak doku ve fasya- 
nin infektif hastalig1 olan nekrotizan fasiit ile klinik olarak ben- 
zemesine karsin nekrotizan PG’de cerrahi miidahaleden uzak du- 
rulmali, tedavide immiinsupresif ajanlar 6nerilmelidir [23]. 
ilacla iliskili PG, propilthiourasil, G-CSF, epidermal growth faktor 
reseptor inhibitéru (gefitinib), isotretinoin iliskili olgu sunumla- 
rt bildirilmistir [9, 24, 25]. 


Etyopatogenez 

Hastaligin gelisiminde otoimminite, inflamasyon ve paterji ol- 
mak Uzere baslica 3 mekanizma suclanmaktadir [1, 9, 10, 26, 
27]. 

Patogenezde, immtnkomplekslerin yol a¢tigi nétrofil kemotak- 
sisine bagli vaskuler hasar 6nemli rol oynamaktadir. Notrofil 
diskrazisi ile iliskili bu hastalikta lenfositlerden salinan interl6- 
kin (IL) -1B , T lenfosit salinimini ve nétrofil sayisini artirirken, 
dermiste ve daha derin alanlarda yerlesen notrofilik infiltrasyon 
doku nekrozunun yani sira klinik formlarda farkliliga neden ola- 
bilmektedir [26]. Ayrica giiglU l6kosit kemotaktik ajan olan IL-8 
saliniminin PG ilserinde artigi gésterilmistir [9]. Tumér nekro- 
zis fakt6r alfa (TNF-a) ve matrix metalloproteinaz (MMP) 9 ve 
10 salinimindaki artis, inflamatuvar hucrelerin sayisini ve aktivi- 
tesini artirmasinin yaninda Ulserasyonu baslatici ve arttirici rol 


oynamaktadir. Bunun yaninda lezyon sinirinda bulunan MMP-1 
ve MMP-26’nin lezyonun iyilesme surecini uzattig1 gdsterilmis- 
tir [27]. 

Venoz punktur, kesik, bocek sirigi, cerrahi islem gibi minér trav- 
maya bagli dermal yaralanma, eritematoz papi, piistiil, ‘ilse- 
rasyonlara sebep olabilir ya da mevcut lezyonun siddetini artti- 
rabildigi gésterilmistir [10] . 

Deride, gastrointestinal sistemde, eklemlerde bulunan antijen- 
lere kars! gelisen anormal imminreaktivite ve antikorlarin PG’ye 
bagli semptomlari aleviendirdigi diisniilmektedir [10]. Akne, pi- 
yojenik artrit ve PG bilesenlerinden olusan, otoinflamatuvar der- 
matozlar grubunda yer alan PAPA (Piyojenik Artrit, Piyoderma 
gangrenozum ve Akne) sendromu, hastaligin patogenezinde im- 
munitenin roliné diisindiirmektedir [28, 29]. Notrofiller icin ke- 
motaktik etkili olan IL-16 proteininin sentezlenmesinden so- 
rumlu IL-16 geninin (15q25), PAPA sendromunda fazla miktar- 
da salindigi diistintilmektedir [8]. Bu sendromun patogenezin- 
de spesifik antijen ve antikorlarla olusan otoimmin sureg yeri- 
ne genetik, parainflamatuvar, paraneoplastik veya paraimmiin- 
fenomenlerin tetikleyici rol oynadigi belirtilmistir [8, 10]. Primer 
immtn disfonksiyon durumu olan PAPA sendromunda 15. kro- 
mozomun PSTPIP [CD2BP1] geninde E250Q mutasyonu saptan- 
mistir [28, 29]. 


Histopatoloji 

PG histopatolojik bulgular spesifik olmamakla birlikte klinik 
formlara, lezyonun evresine, biyopsinin alindigi yere gore farkli- 
liklar gostermektedir [9]. 

Klinik forma gére degerlendirilen histopatolojik incelemede; Ul- 
seratif formda nétrofillerden zengin sekonder vaskiillit ve 6dem, 
bull6z formda nétrofillerden zengin epidermal nekroz, subepi- 
dermal bil, piistiiler formda epidermal ve dermal notrofilik in- 
filtrasyon, vejetatif formda notrofil, eozinofil ve histiositlerden 
zengin mikst tip infiltrasyon, sub-intraepidermal grantilom for- 
masyonu saptanmaktadir [30]. 

Ulseratif PG’de biyopsi erken dénemde lezyondan alindi ise en- 
dotelyal sisme, perivaskiler infiltrasyon, dermiste ve follikiler 
alanda, yer yer derin dermise kadar ilerleyen notrofil infiltrasyo- 
nu, fibrinoid nekrozun gériilmedigi vaskiller hasar ve fokal vas- 
kilit saptanmaktadir; Geg dénemde mikst tip infiltrat, nekroz 
lezyonun tamaminda granilomatéz reaksiyon ve monontkleer 
hucre infiltrasyonunun retikiiler dermis ve subkutan dokuya ka- 
dar ilerledigi tespit edilir. Aktif lezyonun nekrotik sinirindan ali- 
nan biyopside, notrofilden zengin mikst tip hicre infiltrasyo- 
nu; eritemat6z iilsere alandan biyopsi alindi ise lenfositten zen- 
gin infiltrasyon, vaskiiler nekroz, eritrosit ekstravazasyonu g6z- 
lenmektedir [1, 31]. Direkt immUtnfléresan incelemede nonspe- 
sifik belirtecgler dermisteki perivaskiler alanda pozitif saptan- 
maktadir [31]. 


Tani 

PGde klinik formlarin degiskenligi, spesifik laboratuvar testle- 
ri ve histopatolojik bulgularin olmamasi yada iliskili hastalikla- 
rin degerlendirme aninda eslik etmemesi deri ilserasyonu ya- 
pan tum hastaliklarin ayirici! tanida dustinilmesini gerektirmek- 
tedir. Bu nedenle hastalardan detayli bir anamnez alinmasi, la- 
boratuvar tetkiklerinin ve histopatolojik bulgularin ayrintil in- 
celenmesi amaglanmalidir [10]. PG siiphesi olan hastaya yakla- 
simda Weenig ve ark. [31] tarafindan dikkate alinmasi onerilen 
anamnez bilgileri, histopatolojik bulgular ve laboratuvar incele- 
meleri asagida belirtilmistir. 

1. Hikayede Ulserasyon 6ncesinde papil-pustiil-vezikul olmasi, 
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ulserin minér travma (paterji) ile gelismesi; 

2. Nekrotik, viyolase ve duzensiz sinirli Ulserin hizli seyirli, agrili 
ve hassas olmasi, eslik eden sistemik hastaliklara iliskin semp- 
tomlarin bulunmasi; 

3. Lezyon 6ncesi brom, iyot, hidroksitire, grantilosit-makrofaj 
koloni stimtile edici fakt6r (GM-CSF) kullanilmasi PG tanisi du- 
sunilen hastanin degerlendirilmesinde olduk¢a 6nemiidir. 
Histopatolojik inceleme icin eliptik ya da punch biyopsi; PG’a 
benzer durumlar! dislamak amaciyla Ulserin eritemli kenarindan 
subkutan dokuyu da i¢erecek sekilde alinmali, ornekte histolo- 
jik (hematoksilen ve eozin boyama) ve mikrobiyolojik inceleme 
(Gram, methenamin giimis) yapilmali bunun yan sira Ulser ke- 
narindan bakteriyal, fungal, atipik mikobakteriyal enfeksiyonu 
arastirmak icin kiltir alinmalidir [7, 32]. 

Laboratuvar tetkikleri, tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon 
hizi, karaciger ve bébrek fonksiyon testleri, protein elektrofere- 
zi, koagulasyon paneli (anti-fosfolipid antikoru dahil), antindtro- 
filik sitoplazmik antikorlar (PANCA ve cANCA), kriyoglobulinler, 
kriyofibrinojen, kriyoagliitinin, hepatit, Human Immunodefici- 
ency Virus (HIV), Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) 
testi, akciger grafisi, doppler USG (ven6z ve arteryal), kemik ili- 
8i aspirasyonu ve biyopsi ile kolonoskopik inceleme yapilmali- 
dir [7, 10]. 

Su ve ark. [1] tarafindan 2004 yilinda diizenlenmis olan tant kri- 
terlerine (Tablo 2) gore PG tanisi koymak icin olguda iki major 
ve en az bir minor kriterin bulunmasi gerekmektedir. 


Ayirici Tani 

PG en sik alt ekstremitede bacak ilserleri seklinde gorulir. Bu 
nedenle bacak Ulseri yapabilen hastaliklar ayirici tanida 6nce- 
likle diisinilmelidir. Siklikla tlsere lezyona sebep olan durum- 
lardan ven6z ve arteryel hastaliklar (ateroskleroz, ateroemboli, 
vaskiillit, koagiilopati, livedoid vaskiilopati), norolojik hastaliklar 
(tabes dorsalis), fiziksel etkenler (travma, basi, yanik, donma), 
bakteriyel (follikilit, furonkul, karbonkil, ektima gangrenosum, 
selliilit, nekrotizan fasiit), fungal enfeksiyon, herpes simpleks vi- 
rus, mikobakteriyal, leishmanya, spiroket, osteomiyelit, b6cek 
isirigi, ilag (hidroksiire), konnektif doku hastaliklari (lupus eri- 
tematozis, poliarteritis nodoza, romatoid artrit, Wegener gra- 


nulomatozisi), pannikiilit, enfeksiy6z ve enfeksiy6z olmayan du- 
rumlar (nekrobiyozis lipoidika, pankreas yag nekrozu), maligni- 
teler (pankres kanseri, skuamoz hucreli karsinom, bazal hucreli 
karsinom, melanom, lenfoma, metastatik sarkom, kaposi sarko- 
mu, anjiosarkom), metabolik hastaliklar (diyabetes mellitus, gut, 
alfa-1antitripsin eksikligi) ve hematolojik hastaliklar (orak htic- 
reli anemi, talasemi, kriyoglobulinemi) arastirilmalidir [7]. Ati- 
pik yerlesen PG’de cinsel yolla bulasan hastaliklar (sifiliz, dono- 
vanozis, sankroid), eritema multiforme, plstiler psoriyazis, oto- 
immin bill6éz hastaliklar, Sweet’s sendromu, Behcet hastaligi, 
kalsiflaksi ve fikodermatozis ayiric! tanida mutlaka diisintlme- 
lidir [7, 10]. 


Pyoderma Gangrenosum ve Sistemik Organ Tutulumu 

PG tanisi olan ya da deride ilk kez ilser gelisen hastada lezyon 
oncesi veya lezyon gelistikten sonra halsizlik, kirginlik, ates gibi 
prodromal belirtilere ense sertligi, gorme bozuklugu, bas agri- 
si, nefes darligi gibi semptomlarin eslik etmesi halinde immin- 
slipresif tedaviye bagli komplikasyonlarin yani sira sistemik tu- 
tulum mutlaka distinilmelidir. Karakteristik deri lezyonu veya 
kribriform skari bulunan hastada, sistemik bulgularin amprik 
antiviral-antifungal-antibakteriyal tedavi ile gerilememesi, cer- 
rahi miidahaleye raSmen niiks goriilmesi veya mevcut bulgula- 
rin immiunsupresif tedavi ile hizla dizelmesi halinde PG’ye eslik 
edebilen ekstrakutan6z tutulum mutlaka dusiiniilmeli ve ayrin- 
till inceleme yapilmalidir. Buna karsin hastay! degerlendirirken 
deri lezyonlarinin her zaman gortilemedigi, sadece aseptik sis- 
temik apseler ile seyreden PG olgularinin olabilecegi g6z 6niin- 
de bulundurulmalidir [33]. 

Ekstrakutan6z notrofilik infiltrasyonlarin eslik ettigi PG’de en sik 
akciger tutulumu tespit edilmistir [34]. Ayrica eklem, gastroin- 
testinal sistem, st solunum yolu mukozasi, g6z, genital muko- 
za, santral sinir sistemi, dalak, kas, kemikte yerlesim gosteren 
aseptik notrofilik infiltrasyonlar saptanmistir [10]. Pulmoner tu- 
tulum; en sik plevral efiizyon, multip! kaviter nodiller, bronsiol 
pnémoni ve abse seklinde gériilmektedir [35]. Santral sinir sis- 
temi tutulumu; aseptik menenjit, beyin apsesi ve hipofizit, g6z 
tutulumu; nekrotik sklerokeratit, karaciger tutulumu; granilo- 
mat6z hepatit, aseptik apse ile kolesistit, pankreatik apse, sple- 


Tablo 2. Su ve ark. tarafindan diizenlenen Pyoderma Gangrenosumda tani kriterleri [1] 


Ulseratif tip 


Billéz tip 


Piistiiler tip 


Vejetatif tip 


Major Kriterler 


Minor Kriterler 


1. Baslangi¢ lezyonu papiil, ptis- 
til veya bil olan irregiiler, viyola- 
se ve dlizensiz sinirli nekrotik kuta- 
néz tilserin capinda gtinde 1-2 cm 
veya 1 ayda % 50 oraninda bilyii- 
me, lezyonun biiyiikligti ile oranti- 
siz progresif agrinin eslik etmesi 
2. Deri biyopsisiyle diger kutanéz 
uilser nedenlerinin dislanmasi 


1.Hikayede paterji pozitifliginin ol- 
mas! veya muayenede kribriform 
skar tespit edilmesi 

2.PG ile iliskili sistemik hastalikla- 
rin eslik etmesi. 

3.Histopatolojik bulgular; — steril 
dermal nétrofilik infiltrasyon, mixt 
tip inflamasyon, lenfositik vaskiiit 
4. Sistemik steroid tedavisine hiz- 
lt yanit alinmasi(steroid dozu 1-2 
mg/kg/giin tedavi ile tilser boyu- 
tunda 1 ayda %50 azalma) . 


1 .Agrili, inflamatuvar biil 

2.Vezikul ve biillerin hizli biiyiimesi 
ve agrili olmasi 

3.Birlesmeye meyilli grube biiller 
4.Diger biill6z hastaliklarin dislan- 
masl. 


1.Histopatolojik incelemede; nét- 
rofilik dermal infiltrat, subepider- 
mal biil, epidermal nekroz saptan- 
masi 

2.Hematolojik malignitenin eslik 
etmesi (% 70 oraninda) 

3. Paterji pozitifligi olmasi 
4.Steroid tedavisine hizli 
alinmasi 


yanit 


1.Cevresinde halo bulunan, 0,5-2 
cm capinda agrili piistilller 
2.Diger piistiil yapan hastalikla- 
rin (enfeksiyonlar, ila¢ ertipsiyonu, 
psoriyazis vb) dislanmasi 


1.Histopatolojik incelemede ndot- 
rofilik infiltrat; subkorneal/subepi- 
dermal notrofil saptanmasi 
2.inflamatuar barsak hastaliginin 
eslik etmesi 

3.inflamatuar barsak hastaliklari- 
nin kontrol altina alinmasi ile lez- 
yonlarda diizelmenin gértilmesi. 


1.Siniis formasyonunun eslik ettigi 
kronik, eritematéz plak; hassasiyet 
gosteren, ylizeyel, eroziv iilserler. 
2.Pyoderma vejetans, blastomiko- 
zis benzeri piyoderma, infeksiyon 
veya pemfigus vejetans gibi his- 
topatolojik incelemede dermal ve 
histiokistik dermal infiltrat, grant- 
lom formasyonu bulunmasi 

3.Eslik eden hastalik olmamasi 
4Standart tedavi yéntemlerine 
yanit alinmasi 

5.Diger vejetasyon nedenlerinin 
dislanmasi 


1.Histopatolojik incelemede der- 
mal ve histiokistik dermal infilt- 
rat, graniilom formasyonunun bu- 
lunmasi 

2.Eslik eden hastalik olmamasi 
3.Standart tedavi yéntemlerine 
yanit alinmasi 
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nik multip! aseptik apse, adenit, notrofilik miyozit, steril korti- 
kal osteolizis ve osteomiyelit gelisen PG tanili olgular literatur- 
de bildirilmistir [36-38]. 


Pyoderma Gangrenosumda Tedavi 

PG’da spesifik ve her durumda etkili standart bir tedavi secene- 
gi bulunmamaktadir. Tedavi lezyonlarin sayisina, karakterine ve 
siddetine, yayilim ve yeni lezyon olusum oranina, eslik eden has- 
taliga, hastanin tibbi durumuna ve toleransina gore degismek- 
tedir. PG tedavisinde amag; lezyonlar! ve iliskili hastaliklari uzun 
stireli ve en az yan etkiyle kontrol altina almaktir. Tablo 3’de te- 
davi algoritmasi 6zetlenmistir. 


Tablo 3. 


PG TANISI DOGRULANDI 


YAYGIN HASTALIK 
(PATERUIPOZITIF) 


iciskiLl HASTALIKLAR 


LOKALIZE HASTALIK 
(PATERJI NEGATIF) 


LOKAL TEDAVI 


* TOPIKAL INTRALEZYONEL STEROID 
* SODYUM KROMOGLIKAT 
* S-ASA 


SISTEMIK STEROIDLER 
(BIRINCI BASAMAK TEDAVi) 
SISTEMIK TEDAVI 
+ oarson 
* MINOSIKLIN 
* KLOFAZIMIN v 
* KOLSISIN 
+ SULFONAMID iMMONMODULATORLER 
* Tatioomio 
+ ineuiximas 
+  INTERFERON-a 
+ IMIG 
iMMONSUPRESIFLER 
SIKLOSPORIN 
AzoTioPiRIN 
MIKOFENOLAT MOFETIL 
KLORAMBUSIL 


Literatirde, genis yuzey alaninin tutuldugu, yaygin, hizli prog- 
resyon gésteren siddetli olgularda, topikal tedaviye yanitsiz ha- 
fif siddetli olgularda ve altta yatan PG ile iliskili hastaligin te- 
davisine ragmen deri lezyonlarinda gerileme olmayan olgular- 
da sistemik tedavi 6nerilmektedir [5]. Yapilan calismalarda PG 
lezyonlarinda oral prednizon (1-2 mg/kg/giin) olduk¢a etkili bu- 
lundugu ve 1 gr/giin dozda, 3-5 gun intravenéz pulse metilpred- 
nizon ile bu tedaviye yanitin daha hizli alindigi bildirilmistir [2, 
5] . PG’da oral steroid 6ncelikle 6nerilen sistemik tedavi sece- 
negidir [7]. 

Kortikosteroid kullanimina engel durumun varliginda ya da ste- 
roide direngli olgularda diger imminsipresif ajanlar 6nerilmek- 
tedir [2, 5] . Bu amacla yapilan bir ¢ok arastirmada Gncelikle 
onerilen immiunsipresif ajan siklosporindir [2, 5, 6]. Siklosporin 
(2-5 mg/kg/giin) tedavisi alan PG olgularinda tedaviye iyi ya- 
nit alindigi ve tedavi sonras! takipte lezyonlarin tekrarlamadig! 
bildirilmektedir [6]. Ozellikle g6z, g6z cevresi ve ekstrakutan6z 
alanlarin tutulumuyla seyreden PG olgularinda sistemik korti- 
kosteroid ve siklosporin tedavisinin etkinligi gosterilmistir [39]. 
Buna gore prednizon/prednizolon (0,5-1 mg/kg/giin, oral) ve sik- 
losporin (5 mg/kg/gin, oral) PG’de ilk ve en 6nemli sistemik te- 
davi secenekleri olarak 6nerilmektedir [5, 6]. 

PG’da sistemik kortikosteroidlere ve immiunsipresif tedaviye iyi 
yanit alinmasi hastaligin tanisinin dogrulanmasinda 6nemli rol 


oynamaktadir [10]. Steroid tedavisi baslanmis hastada tlserin 
capinda kuciilme, kenarlarda diizlesme, renginde solma, derin- 
liZinde azalmanin yaninda yeni Ulser olusumunun gézlenmeme- 
si tedaviye yanit alindigi anlamina gelir ve bu durumda doz ka- 
demeli olarak azaltilmalidir. Steroid dozu azaltilirken lezyonlarin 
tekrarlamas! durumunda, doz artirimi Gnerilmektedir [7]. 

Hafif siddetli PG lezyonlarinda, erken dénemde veya lezyon ki- 
ck ise topikal/intralezyonel steroid enjeksiyonu monoterapi 
olarak uygulanmaktadir [7]. Oncelikle topikal klobetazol, intra- 
lezyonel triamsinolon asetonid enjeksiyonu (10 mg/ml, lezyon 
sinirina) olmak tizere topikal immUnmodilator ajanlardan tak- 
rolimus ve pimekrolimus siddetli PG olgularinda sistemik teda- 
viyle beraber 6nerilmektedir [15, 40]. Vicut yuzey alaninin % 
5’den azi tutulan ve lezyon sayisi 3’ten az olan olgularin lokali- 
ze PG olarak kabul edildigi Grnek bir arastirmada; 6 hafta sure 
ile uygulanan topikal takrolimus sonrasinda tim olgularda, re- 
misyonun saglandigi ve takipte relaps gortilmedigi bildirilmistir. 
Bu arastirmada idiyopatik, mikrobiyolojik testlerin negatif oldu- 
gu lokalize PG olgularinda topikal takrolimus tedavisinin tek ba- 
sina etkili oldugu gésterilmistir [40]. 

Peristomal PG’de inhale beklamethason tedavisine iyi yanit alin- 
mistir [41]. Hiperbarik oksijen tedavisi kapiller dolasimdaki ok- 
sijen seviyesini artirarak ilser iyilesimini hiziandirmaktadir [42]. 
Deri grefti veya mikrovaskiiler flep greft ile onarimin stabil PG 
lezyonlarinda kullanilabilecegi bildirilmistir. Kulture keratino- 
sit otograft ve allograft yéntemi etkili bulunmustur [2]. Fenito- 
in sodyum %2’lik solusyonun PG ‘de etkili oldugu gdsterilmis- 
tir [43]. 

Tedaviye direngli Wlserasyonun varliginda PG tanisinin dogrulu- 
gundan emin olmak icin hasta tekrar degerlendirilmeli ve yeni 
on tanilar ile biyopsi alinmalidir. Eger tani dogru ise yiiksek 
doz steroid (prednizon 2 mg/kg/giin veya pulse prednizon 1 gr/ 
giinx3 giin) ya da tedaviye ikinci bir imminsiipresif ajan eklen- 
mesi uygun bir yaklasimdir. Ancak hastaligin stabil donemlerin- 
de uzun sire imminsipresif ajanlarin kullanimindan kacinilma- 
si gerekmektedir [7]. 

Bunun yaninda PG olgularinda yara yerinin nemlendirilmesi ve 
agrinin kontroliiniin saglanmasi oldukca 6nemlidir [7]. Hastali- 
gin siddetini arttirabilecegi ve sekonder enfeksiyonlara yol aga- 
bilecegi icgin cerrahi miidahaleden miimkiin oldukca kacinilma- 
li, eger midahale gerekli ise immiinstipresif tedaviyle hastaligin 
kontroll saglandiktan sonra cerrahi islem uygulanmalidir [44, 
45]. Hastaligin siddetinin azalmasindaki etkinligi nedeniyle PG 
ile iliskili hastaliklarin kontrol altinda tutulmasi gerekmektedir. 
Buna karsin sadece PG tedavisi altta yatan hastaliktan bagim- 
siz olarak cok 6nemlidir [7] 


Topikal Tedavi Secenekleri 

En sik orta ve yiiksek potentli topikal steroidlerin kullanimi 6ne- 
rilmektedir. Pimekrolimus, benzoil peroksit, nikotin, takrolimus, 
hiperbarik oksijen ile tedavi, fenitoin sodyum %2’lik solusyon, 
siklosporin, 5-aminosalisilik asit, sodyum kromoglikat, nitojen 
mustrad, platelet biiyiime faktoru, inhale beklamethason, etkin- 
liZi gosterilmis topikal tedavi ajanlaridir [15, 20, 21, 40- 43, 46]. 


intralezyonel Tedavi Secenekleri 

Steroid [intralezyonel triamsinolon asetonid enjeksiyonu, 10 
mg/ml, lezyon sinirina] ve siklosporin olarak karsimiza ¢ikmak- 
tadir [47, 48]. 


Sistemik Tedavi Secenekleri 
Prednizon/prednizolon (0, 5-1 mg/kg/giin, oral) ve siklospo- 
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rin (5mg/kg/giin, oral) en 6nemli sistemik tedavi secgenekleri- 
dir [10] . Metilprednizolon pulse tedavisi, methotrexate (15 mg/ 
hafta), azathiopurin, dapson (100-300 mg/giin), kolsisin (1 mg/ 
giin), klorambusil (2-4 mg/giin]), mikofenolat mofetil (1-2,5 g/ 
giin), thalidomid (100-400 mg/giin), minosiklin (100-200 mg/ 
gin), sulfasalazin (1-4 gr/giin), siklofosfamid (50-100 mg/gtin 
veya 500 mg, 1-4 ayda 5-7 kez pulse), isotretinoin etkin teda- 
vi secgenekleridir [49-54]. PG’da takrolimus, daunorubicin, sito- 
zin arabinosid, melfalan, heparin, potasyum iyodur diger siste- 
mik tedavi ajanlaridir [9]. 


Yeni Tedavi Secenekleri 

TNF-alfa inhibitorleri (infliximab, adalimumab, efalizumab) 
iBH’nin eslik ettigi PG olgularinda etkilidir [55]. Yapilan arastir- 
malarda intraven6z infliximab (5mg/kg), intramuskiller etaner- 
sept (25-50 mg) ve adalimumab (40-80 mg/kg) tedavisine iyi 
yanit alindigi bildirilmistir [56- 60]. 

Literatiirde iBH’lerin eslik ettiZi imminstpresif tedavilere di- 
rencli PG olgularinda infliximab tedavisi ile barsak hastaliginin 
yaninda deri lezyonlarinda da kismi ya da tam remisyon saglan- 
digi olgu sunumlari ve arastirmalarla gésterilmistir. Sonug ola- 
rak iBH’nin eslik ettigi imminsipresif tedavilere direncli PG ol- 
gularinda infliximab ile tedavi 6nerilmektedir [56- 57]. 

T hiicre sayisini ve aktivitesini selektif inhibe eden alefacept’in 
imminsipresif tedaviye direngli PG lezyonlarinda etkinliginin ve 
givenilirliginin arastirildigi Ornek bir calismada; 15 mg/hafta 
alefacept baslanan 4 hasta, 20 haftalik tedavi stiresince ve te- 
davinin bitiminde 12 haftalik sureye kadar takip edilmistir. Yir- 
mi haftalik tedavinin sonunda iyilesmeye; 1 hastada tam; 1 has- 
tada % 98’den az; 2 hastada ise % 50’ den az oranda ulasildi- 
81 bildirilmistir [61]. 

Visilizumab, CD3 antijenine baglanarak aktive T lenfositlerin 
apopitozuna yol acan bir G2 monoklonal antikorudur. Kronik 
iBH’nin eslik ettiZi PG tanisi olan 40 yasinda erkek hastaya int- 
ravenoz visilizumab 2x375 mg (5 mg/kg/doz) baslanarak teda- 
vi suresince ve tedavi sonrasinda 3 yil takip edilmis. 6 ay sureli 
tedavinin bitiminde hastanin bacak tlserinde tam iyilesme sap- 
tanirken, hastanin 3 yillik takiplerinde relaps gozlenmedigi bil- 
dirilmistir [62]. 

Brenner ve ark. [63] PAPA sendromu tanisi olan bir olguda hu- 
man interlékin-1 reseptér antagonisti (rHulL-1Ra) anakinra ile 
PG lezyonlarinda etkili oldugu ve hizli yanit alindigini bildirmek- 
tedir. 

Her ne kadar yeni tedavi segeneklerinin PG’de etkinligi gésteril- 
mis de olsa, tam veya kismi remisyonun devam1 icin tekrarlayi- 
cl ve uzun sureli infizyonlarin gerekliligi, infizyon alaninin ba- 
kiminda yasanan zorluklar, tiberkiiloz riskinin yan! sira immiin- 
supresif tedaviye bagli gelisebilecek enfeksiyonlar ve malignite- 
ler bu ajanlarin kullanimini sinirlandirmaktadir. Ayrica bu ajanla- 
rin kullanimt ile ilgili arastirmalarin cou olgu sunumu seklinde- 
dir. Bu nedenle yeni tedavi yontemlerinin PG’da etkinligini ve gii- 
venilirligini arastirmak amaciyla genis dlcekli, randomize kont- 
rollu galismalar gerekmektedir. 


Diger Tedavi Secenekleri 

Hiperbarik oksijen tedavisi, plazmaferez, deri/dermal otogreft/ 
allogreft [keratinosit, fibroblast], grantlosit aferezi, G-CSF, int- 
raven6z immiinoglobulin, interferon-alfa PG’de olgu bazinda et- 
kin oldugu bildirilen tedavi segenekleridir [64- 68]. 

Prognoz 

PG ile iliskili sistemik hastaliklarin erken dénemde tanis! ve te- 
davisi olgularin morbidite ve mortalite oranini 6nemli derece- 


de azaltmaktadir [7]. Altta yatan hastaliklarin yaninda sistemik 
organ tutulumlarinin tespit edilmesi hastaligin prognozunda da 
oldukga onemlidir. Kronik seyirli bu hastaligin mortalite orani 
dustiktir. Mortalite genellikle eslik eden sistemik hastaligin sid- 
detine ve iilserasyona sekonder eklenen enfeksiyona ve sepsise 
bagli gelismektedir. 

Bunun yaninda hasta izlemi sirasinda immiunsipresif tedavinin 
yol a¢tigi morbidite de PG’de dikkat edilmesi gereken ¢ok 6nem- 
li bir durumdur. imminsipresif tedavi alan hastalar, gelisebile- 
cek immiin yetmezlik durumlari ve organ toksisiteleri i¢in yakin 
takipte tutulmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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An Important Member of Tight Junctions: Claudins 


Klaudinler / Claudins 


Ozlem Demirpence', Seyda Giindiiz?, Mustafa Yildirim? 

'Biyokimya Klinigi, Batman Bélge Devlet Hastanesi, Batman, 

Tibbi Onkoloji, Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Antalya, 
sTibbi Onkoloji, Gaziantep Medikalpark Hastanesi, Gaziantep, Turkiye 


Ozet 

Siki baglantilar (TJs), apikal hiicreler arasi baglanti komplekslerinde yer alan, 
paraseltiler bosluga solut ve sivi akisini engelleyen, “bariyer” fonksiyonu ola- 
rak adlandirilir, yapilardir. TJs epitel hicre cogalmasini, gen ekspresyonunu, 
farklilasmasi ve morfogenezini diizenleyen sinyal iletim mekanizmalarinda 
goérev yapar. Klaudinler TJs da bulunanan transmembran proteinleri ailesin- 
dendir. Klauidin ekspresyonunun kaybi TJs fonksiyonlarinin supresyonuna ne- 
den olur. Son calismalar degismis pek cok primer neoplazmda farkli klaudin 
seviyelerinin kanser hiicrelerinin invazyon ve progresyonla iliskili oldugunu or- 
taya koymustur. Bu calismada karsinogenezde onmli rol oynayan kaludinler 


gincel literatiir esliZinde tartisilacaktir. 
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Abstract 

The tight junction (TJs), the most apically located of the intercellular junc- 
tional complexes, inhibits solute and water flow through the paracellular 
space, termed the “barrier” function. TJs participate in signal transduction 
mechanisms that regulate epithelial cell proliferation, gene expression, dif- 
ferentiation and morphogenesis. The claudin family of transmembrane pro- 
teins localized to the T). Loss of expression of Claudin causes of suppression 
TJs function. Recent studies have shown that altered levels of the different 
claudins may be related to invasion and progression of carcinoma cells in 
several primary neoplasms. A better knowledge of the mechanisms underly- 
ing carcinogenesis will likely result in the development of novel approaches 
for the diagnosis and therapy. 
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Giris 

Siki baglantilar (TJs) paraselliler gecirgenligi diizenleyen api- 
kal hicre-hiicre yapismasi ve epitel hiicre polaritesi icin kritik 
onemdedirler. Siki baglantinin esas fonksiyonu epitel hiicreleri 
arasindan her iki yone dogru (apikalden — bazale, bazalden —api- 
kale) madde gecisini engelleyecek sekilde siki bir tutunma mey- 
dana getirmektir [1]. 

TJs epitel ve endotel hiicreleri arasinda olduk¢a giiclii bir diftiz- 
yon bariyeri olusturmaktadir. Siki baglantilar cok sayida trans- 
membran proteine sahiptirler ve bu proteinler baglantilarin si- 
toplazmik yiizeyinde bulunurlar. TJ’lar okludin, klaudin proteinle- 
ri ve adezyon molekillerinden olusmaktadir. 

Zonula okludens ba§glantilarin en tepede olanidir. Zonula gercek- 
te baglantinin bir bant seklinde hicreyi tamamen sardigini ifa- 
de ederken, okludens ise membranin interseliiler alan! kapata- 
cak sekilde kaynasmis oldugunu belirtir [2]. 

TJs molekiler mimarisi Uzerine yapilan yogun calismalar sonucu 
klaudin protein ailesinin siki baglantilarin 6nemli bir komponen- 
ti oldugu gosterilmistir [3,4]. Klaudinler 20-27 kilodalton (kDa) 
agirliginda olan transmembran proteinleridir [5,6]. T) yapilarinin 
komsu hicreyle temas ettigi baglantilarda bulunurlar. Bu prote- 
inlerin fonksiyonlari henuiz tam anlasilamamistir; ancak klaudin- 
lerin T) baglantilarinin belkemigini olusturduklari dUstinulmekte- 
dir. Klaudinler epitelyal hiicrelerin secici olarak gecirgenliginde 
dogrudan dogruya etki etmektedir. Klaudinler TJ baglantilarinin 
fonksiyonlarina katilarak bébrek epiteli, gastrointestinal sistem 
ve karaciger gibi epiteliyal dokular icin secici gecirgenlikde rol 
oynamaktadir [7-9]. 

Hucre-hiicre adezyon kaybi, karsinogenezde hucresel degisim, 
endotelyal mezenkimal degisim ve metastatik potansiyele yol 
acabilmektedir. Bununla birlikte klaudin protein ailesinin karsi- 
nom gelisimi gibi bir dizi patofizyolojik olayda oynadig! rol yeni 
anlasilmaya baslamistir. Klaudinler ayrica inflamatuar barsak 
hastaligi, retinopati, makiiler dejenerasyon ve hepatitler gibi 
patolojik durumlarda da eksprese olmaktadir [7,10,11]. Bu der- 
lemede TJ’larin 6nemli bir Gyesi olan klaudinlerin karsinogenez- 
deki roli giincel bilgiler esliZinde tartisilacaktir. 


Klaudinler ve Kanser 

Klaudin ekspresyon kaybinin TJs fonksiyonunlarinda baskilan- 
maya ve bunun sonucunda hiicre proliferasyonu, motilite ve 
kanser hiicrelerinde invazivlige neden olarak karsinogenezde 
rol oynadigi one siirtilmektedir [12,13]. Nazofarengiyal kanser 
(NFK) hiicre kiiltirtinde yapilan bir galismada fluorourasil (5-FU) 
ile tedavi altindaki NFK hicre dizilerinde Klaudin 1 ekspresyo- 
nu arttig! ve Klaudin-1’in belirgin olarak apoptozisde azalma- 
ya neden oldugu gosterilmistir [14]. Klaudin 1’in Zonula Oklu- 
dens (ZO) 1 interaksiyonu ile diger sinyal yolaklarinin etkilenme- 
sinin neoplastik transformasyona neden oldugu one stirilmek- 
tedir [15]. Yine Klaudin 1 in artmis ekspresyonunun NFK hicre 
dizilerinde apopitozu engelledigi gésterilmistir [14]. 
Klaudinlerin karsinogenezdeki roliinin olas! mekanizmalardan 
biri de matriks metalloproteinazlar (MMP) Uzerinden neoplas- 
tik transformasyonu etkiledigi Gzerinedir. Oral skuam6z karsi- 
nomda Klaudin 1‘in overekspresyonunun MMP-2 ve MMP-1 ak- 
tivasyonu yolu ile invazyon yetenegini arttirdigi gosterilmistir 
[16]. Klaudin 3 ve 4‘tinde over yiizey epitelinde MMP-2 aktivite- 
sini arttirarak maling hiicre invazyonuna katki sagladigi goste- 
rilmistir [17]. 

Klaudin overekspresyonu veya ekspresyon kaybinin sonuclari 
kanser tiirlerinde farklilik géstermektedir. Hepatoselliiler kar- 
sinom ve renal hiicreli karsinomda Klaudin 4 ve 5’ ekspresyon 


kaybi olurken, Klaudin 3 ve 4 overekspresyonu aralarinda pank- 
reatik duktal adenokarsinom, prostat, uterus, over ve meme 
kanserinin de bulundugu cesitli kanser turlerinde yukselmektedir 
[5, 12, 18]. Klaudin 2’nin diistk seviyede salinimi meme ve pros- 
tat karsinomlarinda goriliirken, normal servikal skaumoz epitel- 
de tespiti mimkiin olmayan klaudin 1 ve Klaudin 7 ekspresyonu- 
nun servikal neoplazide arttig gosterilmistir [5,19]. Klaudin eks- 
presyonun kaybinin TJs fonksiyonunlarinda baskilanmaya ve bu- 
nun sonucunda hiicre proliferasyonu, motilite ve kanser hiicrele- 
rinde invazivlige neden olarak karsinogenezde rol oynadigi 6ne 
surtlmektedir [20]. 


Kolon kanseri ve Klaudinler 

Grone ve arkadaslar! [21], yaptigi bir galismada kolorektal kan- 
serlerde (KRK) klaudin 1 ve 12’nin asiri eksprese oldugunu, klau- 
din 8’in ekspresyonunda azalma oldugunu bulmuslardir. Klaudin 
A‘tn kolonik ve gastrik neoplazik dokuda giiclii bir sekilde eks- 
prese olurken; prostat, plasenta, akcier ve pankreasda orta de- 
recede; ince bagirsak, bobrek ve uterusda daha diisiik oranda 
eksprese oldugu gosterilmistir [22]. Ayrica klaudin 1 ekspresyon 
kaybi evre 2 kolon kanserinin sagklaimimda azalmaya ve kolon 
kanseri niksiinde artmaya neden olmaktadir. 

KRK klaudin 1 ekspresyonu bir cok ¢alismada arastirilmistir. 
Shibutani ve ark. [23] evre 2 ve evre 3 KRK’de klaudin 1’in eks- 
presyon kaybinin lenfovasktiler invazyon (LVi), grade, azalmis 
hastaliksiz sagkalim (DFS) ve genel sagkalim (OS) ile iliskili ol- 
dugunu ve cok degiskenli analizde rekurrens icin bagimsiz pre- 
diktor oldugunu géstermislerdir. 

Abdelzaher ve ark. [24] KRK olgularinda; klaudin 1 ekspresyo- 
nunda %62 oraninda azalma saptamislar ve bu azalmanin; gra- 
de, invazyon derinligi, lenf nodu (LN) tutulumu, ve evre ile iliski- 
li oldugunu bulmuslardir. Ayrica evre ve LN tutulumunu goster- 
mede klaudin 1 ekspresyonunun 6nemli prediktif degeri oldugu- 
nu One suirmuslerdir. Yoshida ve ark. [25] evre 2 ve evre 3 rektal 
kanserde klaudin 1 kaybinin hastalik rekirrensi ve azalmis sag- 
kalim ile iliskili oldugunu bulmuslardir. 

Nakagawa ve ark. [26] KRK’de artmis klaudin 1 ekspresyonunun 
daha iyi prognoz, azalmis ekspresyonunun ise zayif OS ve DFS 
ile iliskili oldugunu saptamislardir. Ayrica tek degiskenli analiz- 
lerde; klaudin 1 ekspresyon kaybinin artmis grade, morfolojik 
olarak agresif tip, artmis tiimér boyutu, invazyon, LVi, LN ve 
uzak metastaz ile anlamli iliskisinin oldugunu bulmuslardir. Res- 
nick ve ark. [27] kolon kanserinde klaudin 1 in diistk ekspresyo- 
nunun grade ve zayif survi ile iliskili, rekUrrens igin bagimsiz pre- 
diktor oldugunu saptamislardir. 

Stren ve ark. [28] kolorektal kanserli hastalarda klaudin 1 eks- 
presyonunun kaybini tim6ér invazyon derinligi, LN tutulumu, 
evre, grade, LVi ve PNI ile iliskili bulmusturlar. Bu calismalarin 
bulgularina ek olarak tiimGre karsi lenfositik yanitin klaudin 1 
ekspresyon kaybina paralel olarak azaldigini gdstermisler ve bu 
bulgular ile klaudin 1 ekspresyon kaybinin timére kars! immun 
yanitin bozulmasinda rol oynayabilecegini 6ne siirmislerdir. 
Matsuoka ve ark. [29] KRK’de klaudin 4 ekspresyonundaki azal- 
manin; ileri evre, kotii differasiasyon, LVi, metastaz ve zayif 
prognoz ile iliskili oldugunu bulmuslardir. 

Bornholdt ve ark. [30] ¢alismalarinda KRK olgularinda Klaudin 
7 diizeylerinde saglikli bireylere oranla 2-7 kat azalma sapta- 
mislardir. Ayrica kolorektal displazili olgularda da anlamli azal- 
ma bulmuslardir. Displazi olgularinda klaudin 7 azalmasinin KRK 
kanserogenezisinde erken olay oldugunu ileri sirmektedirler. 
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Bas boyun kanserleri ve Klaudinler 

NFK’de klaudin ekspresyonu literatiirde az sayida calismada 
arastirilmistir. Klaudin ekspresyonunun arastirildigi EBV iliski- 
li nonkeratinize NFK’li 18 hastada yapilan bir ¢alismada klau- 
din 1 ve 4 ekspresyonu tiim hastalarda pozitif bulunmustur [31]. 
Hsueh ve ark. [32] NFK olgularinda klaudin 1, 4 ve 7 ekspres- 
yonunu arastirmislar ve nonneoplastik yiizey epitelinde kla- 
udin 1,4 ve 7 overekspresyonunu sirasiyla olgularin %29.6 
%57.9, %69.6’sinda saptamislardir. Displastik epitelde klaudin 
1,4,7 overekspresyonunu olgularin sirastyla %42.9, %71.4 ve 
%7.1’inde; tumorde ise sirastyla %72.2, %88.1 ve %17.6’ sin- 
da izlemislerdir. Bu calismada klaudin 1 ekspresyonu klinik fak- 
torlerin herhangi biri ile iliskili bulunmamistir. Klaudin 4 ve 7 ise 
evre ve uzak metastazla iliskili bulunmustur. 

Siiren ve ark. [33] NFK olgularinda klaudin 1 ekspresyonu ile 
klinikopatolojik faktorler arasinda iliski saptamazken; klaudin 4 
overekspresyonu ile ileri evre ve klaudin 4 ve 7 overekspresyo- 
nu ile azalmis sagkalim arasinda istatistiksel olarak anlaml ilis- 
ki oldugunu géstermislerdir. 


Meme kanseri, ve Klaudinler 
Meme karsinomlarinda klaudin 3 ve 4’tin, % 62 ve % 26 oranla- 
rinda eksprese oldugunu gosterilmistir [34]. 


Jinekolojik kanserler ve Klaudinler 

Klaudin 3 ve 4 ekspresyonu over kanserinde artmaktadir. Fakat 
bu artis benign kistadenomlarda de@il, ozellikle agresif davranis 
gosteren seffaf hticreli ve seréz papiller endometrial ve over se- 
r6z adenokarsinomlarinda olmaktadir [35]. 

Sobel ve arkadaslar! [36] yaptiklari calismada servikal invaziv 
karsinomlarda ve servikal intraepitelyal neoplazilerde klaudin 1, 
2,4 ve 7 ekspresyonunun artis gosterdigini bulmuslardir. Bu ¢a- 
lismada klaudin 1‘de 6zellikle premalign dénemde artis oldugu- 
nu bu nedenle klaudin 1’in servikal intraepitelyal neoplazi lez- 
yonlarinin saptanmasinda iyi bir immiinohistokimya (iHK) belir- 
leyicisi olabilecegini belirtmektedirler. 


Akciger kanseri ve Klaudinler 

Ekiz ve arkadaslarinin [37] yaptigi bir calismada malign plevral 
mezotelyomalarin (MPM), akciger adenokarsinomlarina gore, 
iHK’sal olarak klaudin 3 ile cok daha az boyandigi, klaudin 4 ile 
hic boyanmadigi saptanmistir. Bu iHK belirleyicilerinin, epitelyal 
tip MPM ve akciger adenokarsinomu ayirici! tanisinda yardim- 
cl olacagini ve 6zellikle Klaudin 4’tin iHK paneline eklenmesi ge- 
rektigini 6ne surmuslerdir. 


Diger Kanserler 

Soini [5] yaptigi bir calismada klaudin 1,2,3,4,5 ve 7’yi ele alip 
cok cesitli kanser tiplerine uygulamis, fakat hi¢biri lenfomalarda 
boyanma géstermemistir. Yaptig! ¢alisma sonucuna gore epitel- 
yal timorlerin lenfoid ve yumusak doku tiimorlerinden ve hatta 
melanositik lezyonlardan ayriminda klaudin 1,2,3,4,5 ve 7 kulla- 
nilabilecegini 6ne stirmistur. 


Sonuc¢ 

Karsinogenez ve bu siirecin son adimi olan metastaz, adhezyon- 
da azalma, artmis motilite ve invazyon, proteoliz ve apopitoza 
direng gibi belirli adimlar gerektiren karmasik bir siirectir. Kla- 
udinler hiicreler aras! adezyon molekillerinin 6nemli yap tasla- 
ridir. Bu nedenle kanser huicrelerinde ekspresyonlarinin azalma- 
si hiicre proliferasyonunu, motilitesini, invazyonunu ve tiimoére 
karst immin yaniti etkiler gorunmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Portal ven trombozu presinuzoidal portal hipertansiyonun énemli bir nedeni- 
dir. Portal ven trombozu genellikle sirozlu, malign ve protrombotik hastaligi 
olanlarda ortaya cikmaktadir. Akut portal ven trombozlu hastalar ani baslan- 
giclidir. Kronik hastalarda ise portal hipertansiyon ve kavern6z transformas- 
yon gelismistir. Portal ven trombozunun tanisi doppler ultrasonografi, bilgi- 
sayarll tomografi ve magnetik rezonans goruntileme ile konulmaktadir. Akut 
vakalarda dusiik molekiil agirlikli heparin hastalarin yaridan cogunda reka- 


nalizasyonu saglar. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Portal vein thrombosis is an important cause of presinusoidal portal hyper- 
tension. Portal vein thrombosis commonly occurs in patient with cirrhosis, 
malignancy and prothrombotic states. Patients with acute portal vein throm- 
bosis have immediate onset. Patients with chronic portal vein thrombosis 
have developed portal hypertension and cavernous portal transformation. 
Portal vein thrombosis is diagnosed with doppler ultrasound, computed to- 
mography and magnetic resonance imaging. Therapy with low molecular 


weight heparin achieves recanalization in more than half of acute cases. 
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Giris 

Portal ven, splenik ve sliperior mezenterik venin birlesim nok- 
tasinda olusur. Portal ven kan akimi yaklasik 1000 — 1200 ml/ 
dk olup ve karacigere gelen oksijenin %70’ini tasir. Portal ven 
trombozu (PVT) presinuzoidal portal hipertansiyon nedenlerin- 
den biridir. Gastroenteroloji pratiginde nadir olmayan bir pato- 
loji olarak karsimiza gikmaktadir. Klinik olarak akut ve kronik iki 
gruba ayrilir. Gerek tani, gerekse tedavi agisindan akut ve kronik 
PVT’lu hastalar farkli 6zellikler arz etmektedirler. 


Etyoloji ve Patogenez 

Etyoloji genellikle multifaktériyel olarak degerlendirilmekle 
birlikte, en sik neden karaciger sirozudur. Bunu hepatoseliiler 
karsinoma (HCC), pankreas kanseri ve safra yollar! kanserleri 
gibi malign hastaliklar izlemektedir. Ayrica non-sirotik ve non- 
malign hastalarda trombofilik stireg ile giden diger hastaliklar 
on plana cikmaktadir. Etyolojide giinumiize kadar birgok neden 
tanimlanmis olup asagida listelenmistir (Tablo 1). 


Tablo 1. PVT sebepleri 


Siroz 

Maligniteler ( HCC, Pankreas kanseri, Kolanjioseliiler Ca) 

Myeloproliferatif Hastaliklar ( Polisitemi vera, Esansiyel trombositoz, PNH vb.) 
Hiperkoagulabilite (Protein C/S, Antitrombin 3 eksikligi, Faktor 5 leiden mutas- 
yonu, Antifosfolipid send, vb.) 

Enfeksiyonlar ( Sepsis, Divertikiilit, Kolesistit, Apendisit vb.) 

Pankreatit 

Romatolojik Hastaliklar (Behget Hastaligi, Lupus) 

Gebelik 

Cerrahi 

Travma 


Sirozdaki PVT igin ana predispozan faktorler; Portal kan akimin- 
daki yavaslama, karaciger sentez fonksiyonundaki azalma (pro- 
tein C,S ve antitrombin 3 gibi) ve HCC sikliginin artmasidir [1]. 
Malign hastaliklardaki ana fakt6r ise tumériin damar icine olan 
invazyonudur. Ayrica timorden salinan trombojenik faktérler ve 
kitle basisina bagli akimda azalma da bu duruma neden olabil- 
mektedir. Genellikle damar iginde trombiis formasyonu gelisme- 
den, sadece dis basi veya tiim6r invazyonuna bagli portal vende 
tikanma olmamaktadir. PVT’nin siddeti tutulan diger vaskiller 
yapilara baglidir. Superior mezenterik ven ve/veya splenik ve- 
nin de olaya dahil oldugu durumlarda intestinal iskemi ve gast- 
rik varisler de hastaliga eklenir. Bu durumda hastaligin progno- 
zunda kotilesme gézlenir. 

PVT durumunda karacigerde baz kompansatuar mekanizmalar 
devreye girmektedir. Bunlardan birincisi; Hepatik arterdeki va- 
zodilatasyondur. Bu sekilde karacigZere olan azalmis akim, he- 
patik arter sayesinde arttirilmaya ¢alisilir. Onemli kompansatu- 
ar mekanizmalardan digeride kavern6z transformasyonun geli- 
simidir. Bu kollateraller genellikle portal ven cevresi, safra yol- 
lari cevresi, mide ve duodenumda goriilmektedir. Genis kolla- 
teraller ana safra yollarina basi yaparak kolestatik tablo sek- 
linde prezente olabilirler. Bu olaya portal biliyopati denilmekte- 
dir. Portal biliyopati gelisen hastalardaki biliyer semptom orani 
%10-20 dir [2]. Ozofagus varisleri ve portal hipertansif gastro- 
pati klinik pratikte Gnem arz eden diger bulgulardir. 


Klinik 

Hastalik akut ve kronik form olmak izere iki sekilde seyredebi- 
lir. Akut PVT ’da klinik prezentasyon, trombiisiin yayginligi ve olu- 
sum hizina baglidir. Hastalar bazen sessiz bir baslangica sahip 
olup farkli bir neden arastirilirken saptanabilecegi gibi karin ag- 
risi, ates veya dispeptik semptomlarla da basvurabilirler. Ozel- 


likle sirozlu hastalarda 6zofagus varis kanamasi ilk bulgu olabi- 
lir. PVT’na ek olarak siiperior mezenterik vende de tromboz ol- 
dugu durumda intestinal iskemi ve ardindan nekroz gelisebilir. 
Bu durum prognozu k6tii yonde etkileyen en 6nemli faktorlerden 
biridir. intestinal nekroz gelistiZinde siddetli karin agrisi ve kan- 
lt ishal gorulebilir. Ayrica akut olgularda superior mezenterik ve- 
nin tutulumuna bagli olarak intestinal konjesyon ve iskemiye se- 
konder asit gelisebilir [3]. 

Kronik PVT’lu hastalar asemptomatik olabilecegi gibi, genellik- 
le portal hipertansiyona bagli gelisen bulgular klinikte dikkati 
cekmektedir. Bunlarin basinda 6zofagus varisleri, gastrik varis- 
ler, splenomegali, hipersplenizm ve portal biliyopati vardir. Si- 
rozu olan PVT’lu hastalar asemptomatik olabilirler. Semptoma- 
tik hastalarda en sik klinik basvuru nedeni gastrointestinal (GIS) 
kanamadir. Hastalar hematemez, hematokezya veya melena ile 
gelebilirler. Portal biliyopati hastalarinda sarilik, halsizlik, kasin- 
ti ve kolik tarzinda agri gibi kolestatik bulgular olabilir [4]. 

Fizik muayenede en sik karsilasilan bulgu splenomegalidir. Kro- 
nik PVT hastalarinin % 25-100’tinde splenomegali g6zlenmek- 
tedir [5]. Ayrica siroza bagli bulgular da gozlenebilir (asit, pal- 
mar eritem, tenar atrofi vb). Subklinik ensefalopati siroz olma- 
yan hastalarin yaklasik 1/3’Uinde gorilebilir. Yasli, bobrek yet- 
mezliZi ve GIS kanamasi olan hastalarda daha sik gériilmek- 
tedir. 

Laboratuar incelemeleri tan! asamasinda kesin sonuclar ver- 
mekten uzak olsa da destekleyici olarak kullanilmaktadir. Ka- 
raciger enzim yiiksekligi, CRP, beyaz kiire ve sedimentasyon 
gibi inflamatuar markerlarin yiiksekligi, hemokonsantrasyona 
sekonder hematokrit artisi, hiperbilirubinemi, uzamis INR, hi- 
persplenizme bagli olarak l6kopeni-trombositopeni-anemi, tre- 
kreatinin yiksekligi ve hipoalbuminemi karsimiza ¢ikan labora- 
tuar anormallikleridir [6]. 


Tani 

Gegmis yillarda trombis varligini gésterebilmek i¢gin mezenterik 
anjiografi veya portal venografi gibi oldukga invaziv ve kompli- 
kasyonlu teknikler kullanilirken, giintimiizde doppler ultrasonog- 
rafi (USG), bilgisayarl! tomografi (BT), manyetik rezonans (MR) 
ve endoskopik USG (EUS) tanida basartyla kullanilmaktadir. 
Portal vende trombustin gortilmesi fakat kavern6z transformas- 
yon gibi kroniklesmeyi destekleyen bulgularin olmamasi duru- 
munda, hasta akut PVT olarak degerlendirilir. Goriintiileme tet- 
kiklerinin birbirine olan baz avantaj ve dezavantajlari olmak- 
la beraber tanisal amagla ilk kullanilan tetkik genellikle dopp- 
ler USG'dir. USG ucuz, tekrarlanabilen, non-invaziv ve biliyer pa- 
tolojileri rahatlikla ortaya koyabilmesi agisindan olduk¢a kulla- 
nislidir. Doppler USG’de trombis portal ven icinde hiperekoik 
materyal olarak g6riluir, ayrica portal vendeki genisleme dikka- 
ti geker. HastaliZin siddetine gore stiperior mezenterik ven ve/ 
veya splenik vene de uzanabilir [7]. CT’deki avantaj ise HCC gibi 
predispozan fakt6rlerin rahatlikla goriinttilenebilmesidir. Ayrica 
intraabdominal apse ve intestinal infartin olup olmadigi konu- 
sunda da daha net bilgi verebilmektedir [8]. MR ise radyasyon 
maruziyetinden kacinilmasi gereken durumlarda tercih edilebi- 
lir. CT ile benzer tanisal spesifiklik ve sensitivite oranina sahip- 
tir. MR anjiografide PVT portal venéz fazda parsiyel yada komp- 
let dolma defekti olarak gozlenir. Ayrica porta hepatisteki kol- 
lateraller kronik PVT’de olduk¢a iyi g6ériinttilenebilmektedir [9]. 
Eger standart radyolojik goériintiileme yontemleri sonucu tani 
halen net degilse veya sant operasyonu planlaniyorsa klasik an- 
jiografi yapilabilir. Halen altin standart olmakla birlikte, invaziv 
bir teknik olmasi, radyasyona ve yogun kontrast maddeye ma- 
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ruziyet nedeniyle sik kullanilmamaktadir [10]. 

Ayirici tanida oncelikle maligniteler gelmektedir. HCC, pankre- 
as kanseri ve kolanjioseliiler kanser ilk planda distinulmelidir. 
EUS, kolanjiokarsinom ve pankreas kanserini PVT’den ayirma- 
da olduk¢a efektif bir yontemdir. PVT’nin benign veya malign ol- 
mast Ozellikle transplantasyon acisindan 6nem arz etmektedir. 
Cuinkii malign PVT, karaciger transplantasyonu ac¢isindan kont- 
rendikedir [11]. 


Tedavi 

Tim akut PVT hastalarinda antikoagulan tedavi baslanmalidir. 
Antikoagulasyonun temel amaci, trombUlistin daha fazla buyi- 
mesini engellemek ile birlikte parsiyel yada total rekanalizasyo- 
nu saglamaktir. Boylece intestinal iskeminin ve portal hipertan- 
siyonun da oniine gecilmesi hedeflenir. 

Kronik PVT hastalarinda ise antikoagulan tedavi tartismalidir. 
Non-sirotik ve non-malign hastalarda trombofilik bir hastaligin 
bulunmas! durumunda antikoagulan tedavi dustinulebilir. Kro- 
nik PVT olgularinda rekiirren trombozis riskinin yiiksek olmasi- 
nin yan sira, varis kanamasi riski de yiiksektir. Bu nedenle te- 
davi karari vaka bazinda degerlendirilmelidir. Ozellikle karacigZer 
transplantasyonu bekleyen sirozlu hastalarda antikoagulan te- 
davi distinulebilir [12]. 

Kronik PVT hastalar! 6zofageal varis acisindan mutlaka deger- 
lendirilmelidirler. Varis saptanan hastalara siroz tedavisindeki 
protokol uygulanmalidir. Bu baglamda, beta bloker ve endosko- 
pik band ligasyonu tedavisi kanama riskini azaltmak agisindan 
profilakside 6nemlidir [13]. 

Antikoagulan tedavinin baslangicinda diisuk molekul agirlikli 
heparin (DMAH) tercih edilmektedir. Akut tedavide 2 x 0.01/kg 
DMAH (enoxaparin vb.) baslanir. Ardindan warfarin tedavisine 
gecilmektedir. Hedef INR degeri 2-3 arasinda olmalidir. Tedavi- 
nin 3-6 ay siirmesi hedeflenir. Hiperkoagulabilite olan olgularda 
daha uzun streli tedavi s6z konusu olabilir. Akut PVT olgularin- 
da rekanalizasyon oran! % 50-75 ‘tir [14]. Antikoagulan tedavi- 
ye ek olarak antibiyotik tedavisi enfeksiy6z ve barsak infarktinin 
eslik ettigi durumlarda distintilmelidir [15]. 

Antikoagulan tedavideki en 6nemli komplikasyon kanamadir. Si- 
rozu olmayan PVT olgularinda kanama riski < %5 olarak deger- 
lendirilmektedir [16]. Siroz hastalarinda, 6zellikle trombosit sa- 
yist < 50.000 olanlarda, bu oran ciddi oranda artmaktadir. 
Doku plazminojen aktivator ve streptokinaz gibi trombolitik te- 
davilerin rekanalizasyondaki basar! oranlar! DMAH ile benzer- 
dir. Fakat trombolitik tedavi yiiksek kanama riski nedeniyle kli- 
nik pratikte kullaniImamaktadir [17]. 

Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) bazi ekstra- 
hepatik PVT olgularinda uygulanabilir. Tutulan vaskiiler yapila- 
rin anatomisine gére normal TIPS prosedirtinden daha zorlu bir 
sureg olarak degerlendirilebilir [18]. 

Ayrica cerrahi olarak trombektomi uygulamasi rutinde uygulan- 
mayip, yaygin intestinal iskemiye neden olan damar tutulumla- 
rinda distntlebilmektedir. Sant operasyonlar! gecmiste denen- 
mis fakat ginUmizde kullanilmayan cerrahi tedavi metodlaridir. 


Prognoz 

Prognozun asil belirleyicisi altta yatan hastaliktir. Erken evrede 
en ciddi komplikasyon intestinal nekrozdur. Tedavi hemen bas- 
lanmayan vakalarda intestinal infarkt gelismesiyle birlikte; pe- 
ritonit, perforasyon, sok ve coklu organ yetmezligi tablosu ge- 
lisebilir. Tum bunlarin olusmasi ciddi mortalite artisina yol a¢- 
maktadir [19]. 

Kronik dénemde en sik komplikasyon ise basta 6zofagus va- 


ris kanamasi olmak iizere GIS kanamalaridir. Bu nedenle kro- 
nik PVT olgularinda 6zofagus varislerine yonelik etkili profilak- 
si zaman kaybedilmeden yapilmalidir. Kronik PVT eger malign 
bir hastalik nedeniyle gelistiyse bu durumda prognoz olduk¢a 
kétidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Noropatik agri “somato-duyusal sistemi etkileyen bir hastalik ya da lezyonun 
dogrudan sonucu olarak ortaya ¢ikan agri” olarak tanimlanmistir. Agrili diya- 
betik néropati (ADN) hastalarin yasam kalitesini bozan ciddi bir komplikas- 
yondur. Arastirmalar ADN’nin diyabet hastalarinin yaklasik %16’sin! etkiledi- 
gini gostermektedir. ADN hastalarinin 6nemli bir kismi (%39) tedavisiz kal- 
maktadir. Noropatik agri tanisi klinik bir tanidir. Agri hastalar tarafindan yan- 
ma, zonklama, uyusma, karincalanma, hissizlik, ignelenme ya da kiint bir agri 
seklinde tarif edilebilir. Noropatik agriya dizestezi, allodini (agri olusturmaya- 
cak bir uyaranla agri duyulmasi) ya da hiperaljezi (agrili bir uyaran igin agri 
esiginin azalmasi) gibi duyu bozukluklari eslik etmektedir. ADN, diyabetin ilk 
on yill iginde diyabet hastalarinin neredeyse yarisinda gelismektedir. Zaman- 
la, kas gticti kaybi, derin tendon reflekslerinde azalma ve trofik deri degisiklik- 
leri gézlenebilir. Tedavi kilavuzlari, pregabalin, gabapentin, trisiklik antidep- 
resanlar ve duloksetin gibi bazi ajanlarin ilk siralarda tercih edilmesi gerekti- 
8i konusunda uzlasmakta, bazi ajanlar icin ise ¢celiskili Gnerilerde bulunmak- 
tadirlar. Bu da konuyla ilgili daha fazla arastirmaya ihtiyac oldugunu goster- 
mektedir. Agri ile ilgilenen tum hekimlerin, ADN’yi tanimasi ve kanita daya- 
li tedavi yaklasimlarini tercih etmeleri hasta yarar! bakimindan 6nemlidir. Bu 
derlemede giincel arastirmalar ve tedavi kilavuzlari 1siginda ADN’nin farma- 
kolojik tedavisi ele alinmaktadir. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Neuropathic pain is defined as “pain occuring as a direct result of a disease 
or lesion directly affecting somato-sensorial system”. Painful diabetic neu- 
ropathy (PDN) is a serious complication impairing quality of life of patients. 
Researchs show that PDN affects approximately 16% of patients with dia- 
betes. An important part of the PDN patients (39%) remain without treat- 
ment. The diagnosis of neuropathic pain is a clinical diagnosis. Pain can be 
described by patients as burning, throbbing, numbness, tingling, anesthetic, 
pins and needles or blunt pain. Neuropathic pain is accompanied by sensory 
disorders such as dysesthesia, allodynia (pain heard by a stimulus not creat- 
ing pain) or hyperalgesia ( reduction of pain threshold for a painful stimulus). 
PDN develops in almost half of diabetic patients within the first ten years of 
diabetes. Over time, muscle loss, decreased deep tendon reflexes and tro- 
phic skin changes can be observed. Treatment guidelines agree that some 
agents such as pregabalin, gabapentin, tricyclic antidepressants should be 
preferred in the first line and have controversial proposals for some agents 
such as duloxetine. This shows the need for more research on the issue. It 
is important for all physicians dealing with pain, to recognize PDN and pre- 
fer evidence-based treatment approaches for patient benefit. In this review 
pharmacological treatment of PDN is discussed in light of current research 
and treatment guidelines. 
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Giris 

Diyabetes mellitus genellikle kalitimsal ve ¢cevresel etkenlerin 
birlesimi ile olusan ve kan glukoz seviyesinin asiri derecede yiik- 
selmesiyle sonuclanan metabolik bir bozukluktur. insiilin eksik- 
liZi ya da instiline doku diizeyinde direng hastaligin patogene- 
zinde onemlidir. Bu hastalikla mucadelede hastaligin olusmasi- 
ni 6nleyecek tedbirlerin yaninda hastaliga bagli gelisen minoér 
ve major komplikasyonlarin yonetimi Gnem arz etmektedir (1). 
Agrili diyabetik néropati (ADN) hastalarin yasam kalitesini bo- 
zan ciddi bir komplikasyondur (2). Farkli arastirmalarda ADN’nin 
diyabetik hastalarin %10 ile %26’sini etkiledigi bulunmustur (3). 
Ulkemizde 1113 diabetik hastada yapilmis bir prevalans calis- 
masinda da agri tarif eden diyabetik hastalarin %16’sinda Le- 
eds noropatik semptom ve bulgu degerlendirme testi kullanila- 
rak yapilan degerlendirmede ADN varligi tespit edilmistir (4). 
ADN hastalarinin 6nemli bir kismi (%39) tedavisiz kalmaktadir 
(5). 

Bu nedenle hekimlerin ADN’yi dogru sekilde tanimlanmasi ve 
uygun bir tedavi planiyla ele almasi 6nemlidir. Hastaligin sey- 
rini yavaslatmada; kan sekeri diizenlenmesinin, sigara ve alko- 
lin birakilmasinin 6nemli bir yere sahip oldugunu belirtmek ge- 
rekir (6). Bununla beraber, agrinin giderilmesinde farkli grup- 
lardan ilaglar denenmektedir. Bu derlemede giincel arastirma- 
lar ve tedavi kilavuzlar! isiginda ADN’nin farmakolojik tedavisi 
ele alinmaktadir. 


ADN tanisi 

Noropatik agri; “somato-duyusal sistemi etkileyen bir hastalik 
ya da lezyonun dogrudan sonucu olarak ortaya ¢ikan agri” ola- 
rak tanimlanmistir (7). N6ropatik agri tanisi Klinik bir tanidir. 
Agri hastalar tarafindan yanma, zonklama, uyusma, karincalan- 
ma, hissizlik, ignelenme ya da kint bir agri diye tarif edilebi- 
lir (8). Noropatik agriya dizestezi, allodini (agri olusturmayacak 
bir uyaranla agri duyulmasi) ya da hiperaljezi (agrili bir uyaran 
igin agri esiginin azalmasi) gibi duyu bozukluklari eslik etmekte- 
dir (9). Sinir ileti galismalari, diZer agri nedenlerinin dislanma- 
si acisindan 6nemlidir. Periferal diyabetik néropati, diyabetin ilk 
on yili iginde diyabet hastalarinin neredeyse yarisinda gelismek- 
tedir. Zamanla, kas gticti kaybi, derin tendon reflekslerinde azal- 
ma ve trofik deri degisiklikleri gozlenebilir. Periferal noropati di- 
yabetik ayak gibi organ kaybi ile sonuglanan komplikasyonlarda 
onemli etkisi olan bir saglik sorunudur. Bu nedenle, yilda bir fizik 
muayene ile taranmalidir (10). Periferal diyabetik néropati ta- 
nisinda kolay bir tarama testi olarak 10 g monofilaman testi ya 
da 128-Hz diyapazon kullanilmasi 6nerilir (11). Ayrica néropatik 
agrinin ayirici tanisinda Leeds néropatik semptom ve bulgu de- 
gerlendirme testi kullanilabilir. Bu testin Tirk¢e dilinde gecerli- 
lik galismasi da yapilmistir (12). 

ADN’nin tipinin belirlenmesi sonrasinda tedavi plant cizilir. Fokal 
noropatik agri (Karpal tiinel sendromu gibi) daha erken evreler- 
de splintler, fizik tedavi modalitelerinin kullanimi ve ileri vaka- 
larda cerrahi muidahale ile tedavi edilebilir. Difiiz néropatik agri 
proksimal néropati ya da distal simetrik polindropati seklinde 
gorilebilir. Difiiz ndropatik agriya siklikla uyku bozuklugu, anksi- 
yete ve depresyon da eslik eder. Diftiz néropatik agrinin tedavi- 
sinde ise farmakolojik ajanlarin kullanimi gerekir (13). 


ADN tedavisi 

Antikonvilzanlar 

Pregabalin, beyin ve spinal korddaki presinaptik voltaj bagimli 
kalsiyum kanallarinin a26 alt Unitesine baglanarak, uyarici n6- 
rotransmitterlerin saliverilmesini 6nleyen bir GABA analogudur 


(14). Pregabalin ile yapilan randomize kontrollii galismalar, pre- 
gabalinin ADN agrisini (%11-13 arasi degisen oranlarda) azalt- 
tigini, yasam kalitesini ve uyku kalitesini artirdigini gostermistir 
(15-17). Pregabalinin etkisi doz bagimlidir. Bir galismada pre- 
gabalinin doza bagli olarak agriy! %24-%50 arasinda azaltti- 
&1 bulunmustur (18). Ref: 117 of aaron ADN tedavisinde pre- 
gabalin kullanimi ile ilgili yedi calismanin ve toplam 1346 has- 
tanin degerlendirildigi bir galismada pregabalinin ADN tedavi- 
sinde etkili ve gtivenli oldugu sonucuna ulasilmistir (19). Pre- 
gabaline agri yanitini inceleyen bir calismada ADN'li hastalarin 
%46’sinda 600 mg/giin dozunda, %39’unda 300 mg/giin dozun- 
da, %27’sinde 150 mg/giin dozunda agrinin %50'den fazla azal- 
digi bulunmustur (20). Pregabalinin en sik goriilen yan etkile- 
ri ise sersemlik (%22), uyku hali (%12.1), periferik 6dem (%10), 
bas agrisi (%7.2) ve kilo alma (%5.4) olarak tanimlanmistir (19). 
Gabapentin, pregabalin ile benzer etki mekanizmasina sahiptir. 
Gabapentin ile yapilan bir randomize kontrollii galismada ila- 
cin ADN’yi % 11 oraninda azalttigi gosterilmis (21), baska bir 
randomize kontrollii calismada ise etkisi gésterilememistir (22). 
Her iki gallsmada gabapentin yasam kalitesine anlamli bir katki 
saglamamistir. Sersemlik ve uyku hali gabapentinin ADN’li has- 
talarin %23’tinde gérillen en sik yan etkileri olarak tanimlan- 
mistir. 

Ancak ayni calismada gabapentinin 6zellikle kronik agrisi! olan 
hastalarda sik gériilen uyku bozuklugu sorununun ¢oziimtine 
yardimci oldugu da bulunmustur (21). Gabapentinin uzun d6- 
nemde diyabetin kontroluini de zorlastiran kilo almaya yol acti- 
&1 da bilinmektedir (23). 

ADN tedavisinde kullanilan diger antikonvillzanlar sodyum valp- 
roat, karbamezapin, okskarbazepin ve lankozamiddir. Bu ilag¢- 
lar sodyum kanallarini bloke ederek etki gosterirler. Bu ilagla- 
rin ADN tedavisinde kullanimi ile ilgili yapilmis az sayida, kii- 
cuk hasta gruplarinda yapilmis ¢alismalar mevcuttur. Sodyum 
valproatin ADN’deki etkinligi ile ilgili iki randomize kontrollii ga- 
lisma, ilacin agriy! azaltmada %27-30 oraninda etkili oldugunu 
goéstermistir (24,25). Baska calismalarda da karbamezapinin az 
da olsa ADN tedavisinde etkili oldugu gésterilmistir (26,27). Bu 
ilaglar kilavuzlarda yer alan birinci ve ikinci tercihlerdeki ilaglara 
yanit alinamadiginda tercih edilebilir (28). 


Antidepresanlar 

Venlafaksin, diisuk dozlarda serotoninin, ylksek dozlarda ise 
norepinefrinin geri alimini inhibe eden bir antidepresan ajan- 
dir (29). 

Randomize kontrollii bir ¢alismada, venlafaksin, diyabetik no- 
ropatiye bagli agriy! %23 oraninda azaltmis ve yasam kalitesi- 
ni artirmistir (30). Venlafaksin, gabapentin ile bir arada kullanil- 
diginda, tek basina gabapentine gore, % 18 oraninda daha et- 
kili bulunmustur (31). 

Duloksetin de bir serotonin-norepinefrin geri alim inhibitéri- 
dir (32).Duloksetinin etkinligi, randomize kontrolli calismalarda 
%8-13 arasinda degismektedir (33-35). Bu calismalardan iki- 
sinde duloksetinin yasam kalitesi Uzerine olumlu etkileri de gos- 
terilmistir (33,34). Duloksetin, karaciZer hastaliginda kontren- 
dikedir. 

Trisiklik antidepresanlarin en eskilerinden olan amitripti- 
lin, arastirmalarda, ADN tedavisinde olduk¢a etkili bulunmus- 
tur. Randomize kontrollu iki calismada ADN a@grisini azaltmak- 
ta, plaseboya gore %58-63 oraninda daha etkili oldugu gdés- 
terilmistir (36,37). Amitriptilin gok ucuz bir ilag oldugu halde, 
uyku hali, agiz kurulugu gibi yan etkileri kullanimini kisitlamak- 
tadir. Denge sorunu olan kisilerde, glokomda ve kardiyovasku- 
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ler hastalik varliginda kontrendikedir (20). Desipramin, amitrip- 
tilin ve fluoksetinin plaseboyla karsilastirildigi bir klinik arastir- 
mada, desipramin ve amitripilinin etkisi %6’da kalmis, fluokse- 
tin ise ADN’de etkisiz bulunmustur (38). 


Opiyatlar 

Farkli randomize kontrollt calismalarda ADN agrisini azaltmak- 
ta, morfin (39), dekstrometorfan (40) ve tramadoliin (41) etkin- 
likleri sirastyla %15, %16 ve %20 bulunmustur. 

Bir baska galismada, oksikodonun kontrollii salinim formu agri- 
yl %27 oraninda azaltmis ve yasam kalitesinin bazi dlciitlerinde 
iyilesme saglamistir (42). 

Opiyat kullanimi, rebound basa@grisi gibi baska agri sendromla- 
rina yol agabilir. Bulanti, kabizlik ve uyku hali gibi yan etkileri ve 
ilaca zamanla tolerans gelismesi, klinikte opiyatlarin kullanimini 
sinirlandiran diger etkenlerdir. 


Kapsaisin, izozorbid dinitrat, lidokain 

ADN tedavisinde topikal ajanlar da denenmistir. Bunlardan 
%0,075 kapsaisin krem, bir calismada ADN afgrisini %40 oranin- 
da azaltmistir (43) . Kapsaisin, myelinsiz C liflerindeki bir resep- 
tore baglanir ve tekrar tekrar kullanildiginda bu liflerdeki subs- 
tans P ve diger nérotransmiter diizeylerini dustiriir (44). Kapsai- 
sin kremin giinde 5-6 defa uygulanmasi gerekir ve uygulama si- 
rasinda agri duyulabilir. 

Randomize kontrollii bir galismada, izozorbid dinitrat sprey ile 
ADN a@risinin %18 oraninda azaldigi gosterilmistir (45). izozor- 
bid dinitratin nitrik oksit dzeyini ve mikrovaskiler dolasimi ar- 
tirarak etki ettigi dUstinilmektedir (46). Lidokain yama da yiize- 
yel serbest sinir uglarindaki asiri duyarliligi azaltarak analjezik 
etki saglar (13). Cok merkezli randomize bir ¢alismada 4 hafta- 
lik lidokain yama kullanimi oral pregabalin kullanimi ile karsilas- 
tirilmis ve agriy! azaltmada lidokain yamanin pregabalin kadar 
etkili oldugu ve hi¢bir yan etkiye yol agmadigi bulunmustur (47). 


Alfa lipoik asit 

Alfa lipoik asit (ALA) antioksidan ve antienflamatuvar 6zellikle- 
ri ile diyabetik néropatinin patogenetik stirecini hedefleyen bir 
ajandir. ALA ile yapilan klinik galismalarin bir kisminda agri, bir 
son nokta olarak tanimlanmamistir (48). Bu nedenle bu ilag agri 
kilavuzlarinda yer alacak derecede giicli kanitlara sahip degil- 
dir. ALA, yan etkileri bakimindan diger ajanlardan daha giiven- 
li goritinmektedir (49). 


Parasetamol 

Parasetamol ADN’nin tedavi kilavuzlarinda yer almamasina rag- 
men giinlik klinik pratikte en ¢ok regete edilen ilaglardandir. 
Ozellikle geriatrik hasta grubunda genel olarak agrinin farma- 
kolojik tedavisinde birinci sirada parasetamol yer almaktadir. 
Diger ilaglarla kombine olarak da kullanilabilir. En cok hafif-orta 
siddetteki muskuloskeletal agri tedavisinde kullanilir (50). He- 
patotoksik yan etkisi olabileceginden giinde toplam 4mg dozun 
ustune cikilmamalidir ve karaciger fonksiyonlari takip edilmeli- 
dir (51). 


Vitamin B12 ve Vitamin B6 

Vitamin B12’nin ve vitamin B6’nin analjezik etkileri hem deney- 
sel hem de klinik calismalarda gésterilmistir (52-54). Tedavi ki- 
lavuzlarinda yer almasa da klinik pratikte ADN tedavisinde de 
vitamin B12 ve vitamin B6 hem tek baslarina hem de diger ilag¢- 
larla kombine edilerek kullanilmaktadir. Bu konuyla ilgili yapil- 
mis ¢alismalarda genel olarak B vitaminlerinin néroprotektif et- 


kilerinden dolay! analjezi sagladiklar! 6ne stirilmustiir (53,54). 
ADN tedavisinde kullanilan ilaglarin 6nerilen dozlari ve yan etki- 
leri Tablo 1’de verilmistir. Hasta takibinde dikkat edilmesi gere- 
ken noktalar su sekilde siralanabilir. 


Tablo 1. Agrili Diyabetik Néropati Tedavisinde Kullanilan ilaglarin Dozlari ve 
Yan Etkileri 


ilag sinifi ilag ilag Dozla- Yan etkiler 
ri (mg) 
Trisiklik anti- Amitriptilin 50-150 Uyku hali, sersem- 
depresanlar lik, kuru agiz, tasikar- 
di, konstipasyon, tiriner 
retansiyon, gérme bo- 
zuklugu 
imipramin 25-150 Uyku hali, sersem- 
lik, kuru agiz, tasikardi, 
konstipasyon, tiriner re- 
tansiyon, gérme bozuk- 
lugu, konfuizyon 
Desipramin 25-150 Uyku hali, sersem- 
lik, Kuru agiz, tasikar- 
di, konstipasyon, tiriner 
retansiyon, gérme bo- 
zuklugu 
SNGi Duloksetin 60 (giinde bir Kusma, uyku hali, ser- 
kez) semlik, anoreksi 
Venlafaksin 37.5-150 (giin- Yorgunluk, kusma, ser- 
de bir kez) semlik, kardiyak ileti 
bozuklugu 
ssci Paroksetin 40 (giinde bir Uyku hali, sersemlik, 
kez) terleme, kusma, ano- 
reksi 
Sitolapram 40 (giinde bir Diyare, empotans, tre- 
kez) mor 
Antiepileptikler Gabapentin 300-1200 Uyku hali, sersemlik, 
(gtinde tig kez) —_ konfiizyon, ataksi 
Pregabalin 50-150 (giinde — Uyku hali, konfiizyon, 


tic kez) odem, kilo alma 
Karbamezapin/ 200’e kadar Sersemlik, uyku hali, 
Okskarbazepin (giinde dort kusma, lékopeni 
kez) 
Opioidler Tramadol 50-100 (giinde Kusma, konstipasyon, 
iki kez) uyku hali 
Oksikodon 10-30 (giinde Uyku hali, kusma, kons- 
iki kez) tipasyon 
Topikal ajanlar Kapsaisin %0,075 (giinde Lokal irritasyon 
dort kez) 
izozorbit 30’a kadar Lokal irritasyon 
dinitrat sprey uygula- 
ma giinde dort 
kez 
Lidokain %0.04 (giinde —_Lokal irritasyon 


bir kez) 


SNGi: Selektif noradrenalin geri alim inhibitorii, SSGi: Selektif serotonin geri 
alim inhibitorti 


1- Hastaya uygun ve etkili olmasi beklenen ilag secildikten son- 
ra diistik dozdan baslayarak o hasta igin uygun doz saglanana 
kadar doz yavas¢a artirilmalidir. 

2- Etkin dozda ilag baslandiktan 2-4 hafta sonra tekrar deger- 
lendirme yapilmalidir. 

3- Klinik arastirmalardaki kanitlar bu sekilde belirlendiginden, 
bir ilagtan beklenen etki agriy! %50 azaltmasi olmalidir. Gerek- 
li durumlarda parasetamol gibi bir analjezik tedaviye eklenebilir. 
4- Diyabetik hastalarda coklu ilag kullanimi sik oldugundan ila¢ 
etkilesimleri de g6z 6nUnde bulundurulmalidir (13). 
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Kilavuzlar ne 6neriyor? 

Noropatik agri konusunda son yillarda 6nemli uzlasi raporlari ve 
kilavuzlar yayinlanmakta ve farkli 6nerilerde bulunmaktadirlar. 
Burada bu kilavuzlardan bazilari kisaca ele alinacaktir. 

Avrupa Noroloji Topluluklari Federasyonu’nun (ANTF) 2010 yi- 
linda yayinladigi kilavuza goére, diyabetik noropatik agri teda- 
visinde ilk sirada Onerilen ajanlar: Duloksetin, gabapentin, pre- 
gabalin, trisiklik antidepresanlar ve venlafaksindir (kanit diizeyi 
A). Opiyatlar ve tramadol daha sonraki secenekler olarak 6ne- 
rilmistir (kanit diizeyi A). Ayni kilavuz ADN tedavisinde karba- 
mazepin ve fenitoini de etkili ajanlar arasinda saymaktadir (ka- 
nit diizeyi C). Celiskili ya da olumsuz arastirma sonuclari nede- 
niyle, ANTF kilavuzu, ADN tedavisinde su ajanlari! 6nermemek- 
tedir: Topikal kapsaisin, sodyum valproat, lamotrijin, okskarba- 
zepin, lakozamid (55). 

2011 yilinda Amerikan Noroloji Dernegi (AND), ADN tedavisi ko- 
nusunda bir kilavuz yayinlamistir. Buna gore farmakolojik tedavi 
secenekleri arasinda ilk sirada pregabalin 6nerilmektedir ve bu 
onerinin kanit diizeyi Adir. ANTF kilavuzundan farkli olarak; AND 
kilavuzunda sodyum valproat, gabapentin ile beraber ADN teda- 
vi segenekleri arasinda yer almistir (kanit dizeyi B). Diger anti- 
konvilzan ilaglar (lamotrijin, okskarbazepin, lakozamid) 6neril- 
memektedir. Kilavuz, ADN tedavisinde duloksetin amitriptilin ve 
venlafaksinin (kanit diizeyi B) etkili olabilecegini séylerken, di- 
ger antidepresanlar icin yeterince kanit bulunmadigini 6ne si- 
rer. AND kilavuzuna gore dekstrometorfan, tramadol, oksikodon 
ve morfin ADN tedavisinde benzer giicte etkilidirler (kanit du- 
zeyi B). Topikal kapsaisin ve izozorbid dinitrat krem de oneriler 
arasinda yer bulmustur (kanit diizeyi B) (56). iki kilavuzun karsi- 
lastirmasi Tablo 2’de 6zetlenmistir. 


Tablo 2. Amerikan Néroloji Dernegi ve Avrupa Néroloji Topluluklar! Federas- 
yonu Kilavuzlarina Gére Agrili Diyabetik N6ropati’de Kullanilacak Ajanlar: Ter- 
cih Siralamasi 


ilag AND kilavuzu ANTF kilavuzu 
Pregabalin 1 1 

Gabapentin 2 1 

Trisiklik antidepresanlar 2 1 

Venlafaksin 2 1 

Duloksetin 2 1 

Sodyum valproat 2 Onerilmez 
Karbamazepin 2 Onerilmez 


AND: Amerikan Noroloji Dernegi Kilavuzu 
ANTF: Avrupa No6roloji Topluluklari Federasyonu Kilavuzu 


Toronto Diyabetik Néropati Uzlasi Paneli; ADN tedavisinde ko- 
morbiditeler ve kontrendikasyonlar da dikkate alinarak ilk basa- 
makta su U¢ grup ajandan birinin secilmesini 6nermistir: Prega- 
balin/ gabapentin, trisiklik antidepresan ya da duloksetin. Kila- 
vuz daha sonraki asamada yine ayni ajanlari gruplarini degisti- 
rerek kullanmay! (mesela pregabalin veya gabapentinin sonug 
vermedigi durumda trisiklik antidepresan kullanmay!) yine ba- 
sar! saglanamaz ise opiyatlarin eklenmesini 6nerir (20). Ame- 
rikan Klinik Endokrinologlar Derneginin birinci segenek onerile- 
ri de aynt ilaglardir (57). 

2013’de yayinlanan NICE (National Institute for Health and Cli- 
nical Excellence) kilavuzu, trigeminal nevralji disindaki tim n6- 
ropatik agrilarda ilk secenek olarak, amitriptilin, pregabalin, ga- 
bapentin veya duloksetinden birinin tercih edilmesini 6nerir, 
venlafaksin ve opiyatlari ise Gnermez (3). 


Sonuc¢ 

ADN, diyabet hastalarinin 6nemli bir kisminda gorulen ve yasam 
kalitesini olumsuz etkileyen bir saSlik sorunudur. ilac disi tedavi- 
lerin etkinlii net olarak bilinmemektedir. ilaclarin agri giderme- 
deki etkinligi ise cogu arastirmada %50’nin altinda kalmakta- 
dir. Tedavi kilavuzlari, pregabalin, gabapentin, trisiklik antidep- 
resanlar ve duloksetin gibi bazi ajanlarin ilk siralarda tercih edil- 
mesi gerektigi konusunda uzlasmakta, bazi ajanlar i¢in ise celis- 
kili 6nerilerde bulunmaktadirlar. Bu da konuyla ilgili daha fazla 
arastirmaya ihtiyag oldugunu géstermektedir. Agri ile ilgilenen 
tiim hekimlerin, ADN’yi tanimasi ve kanita dayali tedavi yakla- 
simlarini tercih etmeleri hasta yarart bakimindan oOnemlidir. Te- 
davi tercihlerinde ilag yan etkileri ve eslik eden hastaliklar mut- 
laka dikkate alinmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Editor icin, 

N6éroendokrin tumor (NET) evreleme/yeniden evreleme de anatomik goruntuleme yéntemlerine basvurulmaktadir [1]. Bunun- 
la birlikte somatostatin reseptor sintigrafisi (SSRS) giderek 6nem kazanmaktadir [2]. Bu timorlerde gériintileme tetkikleri ile 
sadece anatomik degisikliklerin tanimlanmasi klinik problemleri yeteri kadar aydinlatamiyor gibi goriinmektedir. Molekiler go- 
runtileme calismalari ile anatomik degisiklikler belirgin hale gelmeden 6nce fonksiyonel degisiklik taninabilmektedir. Gorsel de- 
gerlendirme ve standard tutulum degeri yoluyla semi-kantitatif degerlendirme yapilir. GinUmizde PET/BT goriintiileme spesifik 
fonksiyonel goriintiileme ve tedavi yaniti takibi gibi yenilikler sunmaktadir. Teknigin temel avantaj! uzaysal rezollisyon ve gortin- 
tii kalitesinde artis, daha kUcuk lezyonlarin detekte edilebilmesi ve ileri merkezlerde ulasilabilirliZinin artmasidir [3]. Ayni zaman- 
da NET goruintilemede PET/BT kullaniminin lezyon lokalizasyonu ve dogrulugunu artirici bir yontem oldugu bildirilmektedir [2]. 
Literattirde molekiler goriintiileme ile NET tumér kemik metastazlarinin goriintilemesi icin flor ve galyum isaretli PET ajanla- 
rl (18F-FDG, 68Ga-DOTA-TATE, 68Ga-DOTA-NOC vb.) ile deneyimler mevcuttur. Mediller tiroid kanserleri %40 oraninda SSR 
sunumu goéstermekte ve bu durum diferansiasyon géstergesi olarak kabul edilmektedir. Rekurren mediiller kanserinde 68Ga- 
DOTA-TATE PET/BT (duyarlilik; %72,2), 68Ga-DOTA-NOC PET/BT (duyarlilik; %75,6) ve 18F-FDG PET/BT (duyarlilik; %63,4- 
%77,8) icin sonuclar karsilastirildigin anlamli farklilik bulunmadi, fakat yontemlerin birbiri Gzerine tamamlayici rolii Uzerinde du- 
ruldu [4,5]. Kemik metastazindan primer timorin tanis! icin ileri tetkiklerle (BT, MRG, KS ve PET/BT) arastirilan bir olgunun sunu- 
munda, sadece 18F-FDG hipermetabolik aktivitesi saptanan alandan yapilan kemik biyopsisi sonucunda kUc¢uk hiicreli NET tani- 
s! konabildigi bildirilmistir [6]. Bu durumun hasta yonetimi Uzerinde etkisi olmustur. Diger bir calismada nadir NET’li hasta gru- 
bunda 68Ga-DOTA-NOC PET/BT goriintiilemenin potansiyeli degerlendirilmistir [7]. Bu seride primer tumort prostat bezi orijinli 
3 olguda yer almaktadir. Niiks siiphesi i¢gin arastirilan bu olgularin birinde sinirda BT bulgusuna PET goériintileme pozitif olarak 
saptandi. Kromogranin A artis! ve karaciger USG de stipheli bulgu nedeniyle arastirilan radikal prostatektomi gecirmis diger iki 
olguda ise PET sonucu negatifdi ve takip sonucunda PET sonucunun gercek negatif oldugu sonucuna varildi. 

Sonug olarak, NET’lerin evreleme/yeniden evreleme calismalarinda ulasilabilir oldugu durumlarda metabolik/fonksiyonel ¢calis- 
malarin 6n planda tercih edilmesinin hasta yOnetimi agisindan yararli bir uygulama olacagini diistiniiyoruz. 
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Editor icin, 


Yetim ve ark. tarafindan yazilan “Tiroid Cerrahisi Klinik Tecriibemiz’” isimli arastirma makalesini ilgiyle okudum [1]. Bu makale- 
de yazarlar tarafindan bir merkezde yapilan tiroid cerrahisi sonuclari verilmis ve bulgulari literatiir verileriyle karsilastirilmis. 
Okudugumuz bu giizel makaleye nikleer tip uzmanlari olarak baz! acilardan katki yapmay! diisindiik. Nukleer tipta benign ve 
malign tiroid hastaliklarinda radyoaktif iyot tedavisi yaklasik 70 yildir tum diinyada yaygin olarak kullanilmaktadir. Benign tiroid 
patolojilerinde cerrahi tedaviye alternatif ve malign patolojilerde ise adjuvan olarak kalan tiroid dokusunun yok edilmesinde gii- 
venilir bir tedavi modalitesi olarak yer almaktadir. Ozellikle cerrahi operasyonun riskli olabilecegi diisiiniilen benign hasta grup- 
larinda radyoaktif iyot-131 tedavisinin alternatif olarak mutlaka goz 6nunde tutulmasi gerektigini diistinmekteyiz [2]. Yine ma- 
lign tiroid diferansiye kanserlerinde ablasyon tedavisi giinimizde halen essiz bir segenek olarak tedavide kullanilmaktadir. Ab- 
lasyon tedavisi alan hastalarda serum tiroglobulin (tg) degerleri takipte kullanilabilir olmaktadir [3,4]. 

Yine rekiirren/ntks cerrahilerde 6zellikle cerrahi alanda mevcut yapisikliklar nedeniyle komplikasyon orani artmaktadir. Tamam- 
layici tiroid cerrahisi igin mevcut tiroid dokusunun bulunmasi icin hem daha uzun stire gecmekte ve hem de daha genis insizyon 
gerekebilmektedir. Bu vakalarda cerrahi ve nikleer tip kliniklerinin birlikte ¢alismalar! durumunda halen yaygin olarak Radiogu- 
ided occult lesion localisation (ROLL) teknigi ile diferansiye tiroid kanserlerinin servikal bolgeye olan rekiirrrensleri daha ko- 
laylikla tedavi edilebilmektedir [5]. Teknesyum 99m (Tc 99m) makroagregat albumin (MAA) kullanilarak cerrahi olarak cikarila- 
cak dokunun ameliyat 6ncesi isaretlenmesi ile cerrahi basarinin arttigi literatirde birgok yayinda belirtilmistir [6]. Ayrica_tiro- 
id lojunda kalan bakiye dokunun ve rekkiirrensin tedavisi icin de cesitli radyofarmasotikler kullanilarak gama prob kilavuzlugun- 
da cerrahi tedavi yapilabilmektedir [7-9]. 

Nikleer tibbin tiroid hastaliklarinin ayirici tanisinda degerli bilgiler veren fonksiyonel ve molekiler goriintiileme y6ntemi olmasi 
yant sira tiroid hastaliklarinin tedavisinde de yardimci ve alternatif olarak siklikla kullanilan ve akilda tutulmasi gereken bir kli- 
nik bélim olarak g6z 6niinde tutulmasi gerektigini diisunmekteyiz. 
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Editor Icin: 

Derginizde yayinlanan “Agiz Kokusu Erkek Hastalarin Seksuel Yasamini Etkilemekte midir?’ baslikli makaleyi ilgiyle okudum ve 
Halitozis tanis! koymada kullanilan testler ile ilgili katkida bulunmak istedim[1]. 

Halitozis agiz boslugundan kaynaklanan fizyolojik durumlar basta olmak Uzere psikolojik ve sistemik etkenlere bagli goriilebi- 
lir [2]. Fizyolojik ve patolojik kaynakli olabilir. Fizyolojik agiz kokusu 6zellikle sabahlari, uyku sonrasi gelisir, gecicidir ve tedavi- 
ye gerek yoktur[3]. 

Patolojik agiz kokusu kalicidir ve oral hijyen kurallari ile gegmez. Baskalari tarafindan fark edilmeyen ancak hastanin kendi ta- 
rafindan varligi ileri stirtilen agiz kokusu ise yalanci az kokusudur[2]. 

Bu karisik tabloda ger¢ek Halitozis tanisi koymak icin yapilan muayene ve testlerin de objektif olmasi gereklidir. Tani yontem- 
lerinde direk 6lgim teknikleri ve indirek 6lgim teknikleri vardir. Organoleptik test (OT) direk dlctim testlerinden olup, ekonomik 
ve pratik bir yontemdir. Ancak test sonuclari test yapilan ortamin hava kosullarina, test yapan hekimin ruh hali ,dikkat derece- 
si gibi birgok nedene gore degisken oldugu icin olduk¢a subjektif ve giivenir olmayan bir testtir[2-3]. Bu yontemle secilen hasta 
grubuyla yapilan bir galismanin sonuclari da guvenilirlik derecesi zayif olacaktir. 

Sonug olarak yapilacak olan bir arastirmada kullanilacak olan tani yontemlerinin objektif olmasi, ¢alisma sonuclarinin guvenir- 
liligini belirleyecektir. 
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A statement of the manuscript is not published elsewhere: Each 
author should state that the submitted article partly or completely 
has not been published elsewhere previously or is already in as- 
sessment in printed form or as digital media. This rule is true for 
symposium, information transmission, books, articles written by 
invitation, submissions in electronic format, and all sorts of preno- 
tification (except for up to 400 words abstracts). If there is quota- 
tion from the previously published articles, the authors must take 
written consent of the author of the article and of the copyright 
holder and the consent must be specified in this article. The con- 
sent document, together with the article should be sent to our 
editor. Studies previously presented in congress as orally or poster 
must be specified in the title page together with date, conference 
name and location. 


Assessment: The format of the article submitted to journal is 
checked firstly. Articles that do not comply with the format will be 
returned to the author without further review. Therefore, to avoid 
loss of time and labor, authors should review the rules of the jour- 
nal carefully. For each article reviewed for publication, two or more 
referees will be assigned domestic or from abroad (The referee can 
be assigned from outside the council). Manuscripts are evaluated 
by taking into account the importance, originality, and scientific 
validity. This review of the articles will be evaluated again by the 
editorial board. The editorial board can make necessary arrange- 
ments without changing the contents of the text of the accepted 
articles to journal. Journal has the authority to do corrections in 
writing to, request changes in the format, and shortening with in- 
forming the authors. Regarding articles will not be included in the 
publication program until the desired edits are done. None of the 
authors’ name can be deleted from the list without the written 
consent of all authors after manuscript has been sent to journal for 
publication. Similarly, no names can be added as author and the 
author order can’t be changed. 


Acceptance for publication: Submitted manuscripts will be or- 
dered for publication with the approval of the editorial board. 
Unaccepted manuscripts and attachments (photos, tables, figures, 


CD, disk...etc.) are not sent back unless otherwise specified. 

The assignment of copyright: Authors must transfer copyright to 
the Clinical and Analytical Medical Journal. According to the 1976 
Copyright Act, any publication rights of the articles accepted for 
publication belong to publisher institutions. This assignment be- 
comes binding with accepting of the article for publication. Con- 
tent of the articles is entirely the responsibility of the author. Ar- 
ticle authors will not be paid any fees for articles. Any part of the 
printed material can’t be used elsewhere without the written per- 
mission of the Clinical and Analytical Medical Journal. The authors 
should fill the “Copyright Transfer Form” presented in the attach- 
ment and submit to the www.jcam.com.tr address as on- line with 
the article. 


Rules for following while writing manuscripts: Manuscripts and 
all related figures, tables and photos should be sent as on-line via 
the Internet. 


Checklist: The following list is presented to authors for checking 
manuscripts and completion of deficiencies before sending to jour- 
nal. Incomplete articles will not be evaluated. 


General: Manuscripts should be written using preferably Micro- 
soft Word program. Manuscripts should be written using 12 point 
Arial or Times New Roman characters. Writings should be written 
on one side of A4 (21x29.7 cm) white paper file, double spaced 
throughout the article (Title, Turkish and English abstracts, article, 
references, tables and also subtitles) and 3 cm from all edges of 
the page. The first author’s last name, including the title page must 
be located in the upper right corner of every page. Manuscripts 
should be prepared in the following order: (1) Turkish title, ab- 
stract and key words, (2) English title, abstract and key words, (3) 
article, (4) acknowledgement (if any), (5) funds and organizations 
supporting (if required to declare), (6) references (7) tables and / 
or figures and (8) subtitles of figures. All pages are numbered in 
sequence from the bottom right corner given the number (1) after 
the Turkish title page. 


Original research and review manuscripts: Manuscripts should 
not exceed twenty pages totally; 1 for Turkish (title abstract, key 
words) and 1 for English (title abstract, key words), 10 pages for 
article (maximum 2500 words), 4 pages for tables and / or figures 
(including subtitles page), 3 pages for references. 


Review manuscripts: Review articles are prepared directly or by 
invited authors. For all kinds of medical issue, articles should be 
prepared including current medical literature. 4000 words should 
be limited to the reviews of the manuscripts. 


Case reports and surgical technique manuscripts: Manuscripts 
should not exceed 8 pages (1000 words) excluding title page, Turk- 
ish and English abstracts, and references. Abstracts should be 100- 
150 words without diving to parts (English and Turkish). Surgical 
technique manuscripts are the articles describing detailed opera- 
tion techniques. These manuscripts should include a detailed vi- 
sual description. 


Letters to the editor: Letters are replied by editor or the author(s) 
of the article in published form. It includes different opinions, ex- 
periences, questions and objections of the readers regarding the 
articles published in journals in the last year. There are no title and 
summary sections. It should not exceed two pages totally (500 
words maximum) and number of references must be at most 4. Ta- 
bles and figures can be printed only in exceptional cases. The num- 
ber and date of the dedicated article should be specified and in 
the end the author’s name, affiliation, address must be provided. 


Author Information 


Editorial Comments/Discussion: It includes comment by the ex- 
perts except the author of research that related to published 
original research articles. It is published at the end of the article 
related to the subject. Editorial manuscripts should be limited to 
2500 words. 


Medical Education: They are scientific articles of current medical 
information to readers also supported by the current clinical and 
laboratory applications. They consist of abstract, headlines of the 
regarding issue, and references sections. Scientific Letter: It is man- 
uscript that provides general information on medical issues to the 
reader and discusses the subject by referring to scientific articles. 
It consists of the abstract, headlines of the regarding issue, and 
references sections. 


Original Images: They are medical images with explanations seen 
rarely in the literature. They consist of a summary related to the 
subjects, and the original figures. 


For video (only on-line review): Avi, mov, mpg or rm files should 
be preferred (features; resolution: 320 x 240 pixel, time: maximum 
30 seconds, film frame/second rate: 20-30). In still images, jpg 
(inch/72 dot.) format should be preferred. It should be installed as 
supplemental file. 


Title page: Titles that are clear and as short as possible are pre- 
ferred. Title of the article should not exceed 100 characters (each 
letter and space is considered 1 character) in the research and 
review articles but in the case reports, letters and surgical tech- 
nique manuscript it should not exceed 85 characters. Title should 
be written in Turkish and English. Just below the title, a short title 
(running title) should be added not exceeding 40 characters. Do 
not use abbreviations in the title. Name and surnames of the au- 
thors only who contribute to work directly must be written clearly, 
and the number of the authors should not exceed 8 in the research 
articles, 5 in the case presentations and surgical technical articles, 
and 3 in the letters to editor. If the number of authors exceeds 
the limits, the reason should be explained to editor. Name of the 
study institution and city of institution should be written below the 
authors’ name. If more than one institution has participated in the 
study, the institution must be specified for each author (Authors 
should not use their titles in any place of the manuscript). Funds 
and supporting organizations to work should be indicated in the ti- 
tle page. The conference’s name, date (day/month/year) and place 
of the studies which are planned to be presented in any congress 
or was previously available as a poster or oral presentations should 
be specified to the editor. The author’s contact information should 
be written on the bottom of the title page for contact (Author’s 
name, last name, exact address, postal code, telephone number, 
fax number and especially e-mail address should be written). 


Abstracts: Abstracts must be written in Turkish and English, should 
be limited to 200-250 words for research papers. In abstracts, title 
should not be used (English title should be written on the title 
page). Turkish and English abstracts should consist of four parts 
(Introduction, Material and Methods, Results, Discussion). For 
case reports, reviews and surgical techniques these sections are 
not required and abstracts should not exceed 100-150 words. In 
the medical education, and scientific letters, the abstracts should 
be limited to 100-150 words and the sections are not required. 
Letters to the editor, commentaries, editorial articles and original 
images do not require summary. In the abstracts, use of abbrevia- 
tions should be avoided as possible. If it is absolutely necessary to 
use abbreviation, it should be used where it first passes in paren- 
theses after being defined. 


Key Words: At least 2 Turkish and English key words should be giv- 


en. Words should be separated from each other by semicolon (;). 
English key words should be taken from www.nlm.nih.gov/ mesh/ 
MBrowser.html and Turkish key words should be taken from www. 
bilimterimleri.com (Medical Subject Headings and Turkiye Bilim 
Terimleri). They should be given after abstracts. 


Text: Text should consist of Introduction, Materials and Meth- 
ods, Results and Discussion section. Introduction section, should 
explain the issue and the purpose of study. In the Materials and 
Methods section, the place of work, time, and study plan must be 
stated. If there are subtitles, characteristics of cases, surgical tech- 
niques or methods of experimental studies, data collection and 
follow-up method, and statistical methods (detailed) used should 
be stated in the form orderly as stated here. In results section, the 
data obtained, together with the statistical results should be given. 
In discussion section, the study results are evaluated by compari- 
son with the other papers and especially with national ones. Refer- 
ences, figures and tables should be numbered in order of the tran- 
sition within the article. Abbreviations should be avoided as pos- 
sible; if the abbreviation is used, the expression should be at the 
location of the first pass. In Turkish papers, Turkish expression and 
abbreviations should be used as possible. All measurement units 
in the text should be given in accordance with international metric 
standards. Footnotes should be given at the bottom of the men- 
tion page. For medicine, equipment and other materials in paper, 
the company name and location must be specified in parentheses. 
The acknowledgement including the grants and financial support 
or technical assistance should be at the end of the article before 
the reference section. 


References: Authors must be selective in the use of references 
and references directly relevant with the study should be included. 
Number of references should not be more than 25 in research ar- 
ticles, 8 in case presentations, and surgical technical articles, 85 in 
reviews, and 4 in letters to the editor. Reference number should 
be given at the end of the sentence in brackets “[ ]” before point 
mark, if name will not be given within the sentence. Exchange of 
information during personal contact and personal experience, 
manuscript during preparation and other unpublished data should 
not be given as the reference. References should be written to a 
separate page as double spaced, and numbered in order of transi- 
tion in the text. Preference in the references should be given to 
local literature in Turkish and English texts. In journal references, 
year, volume, start and end pages are given; but in book refer- 
ences, the only year, start and end pages must be specified. These 
rules should be followed if references are shown in text; If the first 
author’s last name will be given for the article’s reference, “et al.” 
should be added afterwards and the reference number should be 
placed in “[ ]” just after it and the sentence should be completed 
subsequently. If name will not be given within the sentence, the 
reference number should be given at the end of the sentence be- 
fore point marks in the brackets “[ ]”. If different references to show 
different expressions will be given in the sentence, they should be 
given before the punctuation mark in the brackets “[ ]” at the end 
of each reference relevant. If there are more than two consecutive 
references, the first and last ones, between “-” sign should be pro- 
vided as [2-6]; [11-17]; [9-13]. Surname and first letters of the first 
name of the authors should be written in references. All authors 
must be specified if the number of authors is less than or equal to 
6 and, if the number of authors is higher than 6, “et al.” should be 
added at the end of the first 6 authors (for international papers) 
or “ve ark.” (for national papers). Names of journals should be ab- 
breviated according to Index Medicus. Authors are responsible for 
the reference and the accuracy of spelling. References should be 
written according to the places in the article, and specified with 
the sign of “[ ]” in text the end of sentence just after punctuation. 
Congress presentations, personal experiences, unpublished manu- 
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scripts, thesis and internet sites are not accepted as references. 
‘DOI’ is the only acceptable on-line reference. Spelling and punc- 
tuation of the references should be suitable to examples listed be- 
low. 
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Tables: Tables should be written on a separate page as two lines 
spaced. At the top of each table number and descriptive informa- 
tion should be specified. If there are abbreviations used in the ta- 
ble, the expansions of abbreviations should be written in the form 
of subtitles and alphabetical order. If previously published tables 
as a printed or electronic form used, written permission from the 
author and the publisher should be obtained. This written permis- 
sion should be sent by fax or mail the journal editor. Transverse and 
longitudinal lines should not be drawn in the tables; just a straight 
line should be drawn top and bottom. Tables should not be submit- 
ted as such placed in the manuscript. Every table should be on a 
separate page and in the file of article sent. 


Figure, Graphics, Pictures, and Subtitles: Subtitles should be writ- 
ten as double spaced on separate page. These should be numbered 
in accordance with their order within the text. If abbreviations are 
used n figures, graphics and pictures, expansions of abbreviations 
in alphabetical order below as subtitles should be included. Arti- 
cles with tables, figures, and graphics embedded in the manuscript 
should not be sent. In microscopic images, the magnification ra- 
tio and staining technique should be described. When benefited 
from previously published figure, graphics, and pictures as printed 
or electronic form, written permission from the author as well as 
printing office should be taken. This written permission should be 
sent by fax or mail editor of the journal. Written permission should 
be taken from cases, if their images are used as recognizable. De- 
scriptions of figures of the article should be written at the end of 
the file sent. Where tables, figures and graphics pass in the text 
should be specified. Images/photos should be colorful, and de- 
tails should be clear in visible contrast. Figures and images/photos 
should be added to the system as separate jpg files. Image and 
photo files should be 100 pixel/inch, 8 cm width, and must not be 
less than 300 dpi resolution. 


Originals of the Drawings: After articles accepted for publication, 
the journal editor may want the authors to send the originals of 
the images, drawings, and pictures sent in electronic media if they 
are not suitable for printing. Requests in this matter will be report- 
ed by the journal editor. 


Ethical Responsibilities: Human Research: Ethical principles fol- 
lowed by researchers with the approval given by the ethics board 
and human research committee in the center of the study must be 
specified in the Materials and Methods section. Also statement of 
informed approval about it from every participant must be includ- 
ed. In such studies, the authors must specify that they comply with 


the international guidelines (Declaration of Helsinki), the “Regula- 
tions on Pharmaceutical Research” enforced by The Ministry of 
Health of Turkey published in the 27089 numbered Official Jour- 
nal dated 23 December 2008, and the other regulations published 
later. Authors should send a photocopy of the official seal of Ethics 
Board approval from the institution. If Photo ID is used to identify 
the patient, the patient’s written consent must be submitted. 


Experimental Animal Studies: Experimental Animal Studies: In 
Materials and Methods section, it should be expressed that in the 
experimental studies that all animals are subject to the ethical 
treatment in accordance with Guide for the Care and Use of Labo- 
ratory Animals. Studies on animals require ethical approval. A pho- 
tocopy of the official seal of ethical approval must be submitted 
to our editor. Also, in the paper, the method of the analgesia and 
sacrifice applied to subjects should be written in a clear manner. 
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